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Vorwort. 



Die Arbeit über pathologische Anatomie und Pathogenesis 
der Hadernkrankheit habe ich im Sommer 1888 abgeschlossen 
und über die Resultate derselben theils der hohen k. k. steier- 
märkischen Statthalter ei , theils dem Vereine der Aerzte 
Steiermarks in Form eines in demselben gehaltenen Vortrages 
berichtet. Zur selben Zeit habe ich auch das Manuscript be- 
gonnen; doch da ich sah, dass im darauffolgenden Jahre 
meine Amtsthätigkeit in unserer Fakultät meine freie Zeit 
vollständig in Anspruch nehmen werde, entschloss ich mich, 
das Manuscript abzubrechen, und ein ausführlicheres Autoreferat 
über den Vortrag, den ich über Hadernkrankheit gehalten, der 
Oefifentlichkeit zu übergeben^). Hierbei hatte ich mir es vor- 
behalten, das Manuscript, das die ausführliche Darstellung 
meiner Untersuchungen über „Hadernkrankheit" enthalten sollte, 
alsbald aufzunehmen. Doch, wie dies schon vorzukommen 
pflegt, tauchten inzwischen unter meinen Augen und Händen 
neue Arbeiten auf, die die schon abgeschlossenen und des- 



*) Pathologische Anatomie und Pathogenesis der sogenannten Hadernkrankheit. Autoreferat. 
Wiener medizin. Wochenschrift 1888 No. 37 und 38. 
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wegen mich weniger interessirenden über die Hadernkrankheit 
zurückdrängten, so dass ich sonach einige Jahre später die 
Fortsetzung des Manuscriptes in Angriff genommen und das- 
selbe nun erst jetzt abgeschlossen habe. Wiewohl diese Umstände 
eine erneute Herstellung und Durchsicht geradezu unzählbarer 
Präparate mit sich brachten, so bedauere ich die Mühe und 
den Zeitverlust, die damit erwuchsen, doch nicht. Ich habe 
nämlich das angenehme Bewusstsein, dass ich Nichts versäumt 
und auch nichts Neues zu den bis 1888 gemachten Er- 
fahrungen hinzuzufügen habe. 

Jemehr ich aber in die Geschichte der »Hadernkrankheit« 
eingedrungen war, desto mehr überzeugte ich mich, dass die 
positiven Thatsachen, die in Bezug auf das Wesen dieser 
Erkrankung festgestellt wurden, aus dem in Graz benutzten 
Material gewonnen worden sind. Das schien mir ein ge- 
nügender Grund zu sein, den Rahmen der einfachen Mittheilung 
meiner eigenen Untersuchungen überschreiten zu sollen, und 
eine umfassende Bearbeitung der »Hadernkrankheit« vorzu- 
nehmen, wobei ich, wie dies doch natürlich erscheinen wird, 
das über die »Hadernkrankheit« schon Bekannte, in mannig- 
fachen Aufsätzen Zerstreute sammelte und bei der vorliegenden 
Darstellung ausnutzte. 

Ich fasse den Begriff der »Hadernkrankheit« insofern etwas 
enger, als ich unter derselben die durch die Beschäftigung mit 
Hadern in Papierfabriken hervorgerufene, allgemeine Milzbrand- 
infection in Folge eines, wie die Thatsachen lehren werden, zu- 
nächst localisirten Inhalationslungenmilzbrandes verstehe. Auch 
werde ich sie nur in diesem Sinne als Gegenstand vorliegender 
Arbeit behandeln und mich der in England eingebürgerten 
Bezeichnung »WoUsortirererkrankung«, die alle möglichen, 
bei WoUsortirern vorkommenden Erkrankungen umfasst, nicht 
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anschliessen. Es mag das durch den Umstand begründet sein, 
dass erstens unter der Bezeichnung »Hadernkrankheit« in 
Oesterreich und Deutschland wirklich nur Fälle oben gedachter 
Milzbrandallgemeininfection verstanden werden, und zweitens, 
weil wir hier eine andere Erkrankung, z. B. den Hautmilzbrand, in 
Folge von Beschäftigung mit Hadern in Fabriken zu sehen 
nicht Gelegenheit hatten, und auch solche Fälle, den amt- 
lichen Erhebungen zufolge, hier nicht vorgekommen sind. 
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Einleitung und Historisches 
über die sogen. Hademkrankheit. 

Kurze Zeit, nachdem ich die Lehrkanzel der pathologischen Ana- 
tomie an der Grazer Universität angetreten hatte, nahm ich Kenntniss 
von einer Erkrankung, die hier kurzweg „Hademkrankheit" genannt 
wird und die, soweit ich mich in der Litteratur über dieselbe orientirt 
hatte, nicht allgemein gekannt war. Es schien, als wenn diese Er- 
krankung wirklich nur in Steiermark und Niederösterreich vorkommen 
und einen sehr unwillkommenen Eindringling in die Gesundheitsver- 
hältnisse der Arbeiterinnen in den Sortirsälen der Papierfabriken 
dieser Provinzen vorstellen würde. Die Staatsbehörden, namentlich 
der Steiermark, erfassten auch die Gelegenheit, behufs Schutzes der 
Papierfabrikarbeiterinnen, amtlich einzuschreiten. Da namentlich der 
hiesige k. k. Landessanitätsrath um seine Meinung befragt wurde, 
und derselbe die entsprechenden Recherchen gepflogen hatte, so 
sammelte sich in den Akten der hiesigen Statthalterei das ganze 
litterarische Material für diese eigenthümliche Erkrankung. 

Nachdem ich meine Bereitwilligkeit, ein Scherflein zur Erkenntniss 
dieser Erkrankung beitragen zu wollen, zu erkennen gegeben hatte, 
so wurde mir alsbald hierzu ausgiebige Gelegenheit geboten, indem 
die Herrn Statthaltereiräthe und Landessanitätsreferenten Dr.J. Ehmer, 
und Dr. Schneditz einerseits mir die Akten über die „Hademkrank- 
heit" zur Verfugung gestellt und andererseits Ersterer mir die VoU- 
fuhrung und Ausnützung der Sectionen der in Gratwein (nächst Graz) 
an Hademkrankheit Verstorbenen überlassen hatte. Es erscheint 
mir als angenehme Pflicht im Eingange zu meinen Auseinander- 
setzungen über pathologische Anatomie und Pathogenesis der Hadem- 
krankheit der hiesigen hohen k. k. Statthalterei, zumal den Herren 
Statthaltereiräthen und Sanitätsreferenten Dr. J. Ehmer und Dr. 
Schneditz für ihre liebenswürdige Unterstützung meiner Bemühungen 
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den schönsten Dank öffentlich auszusprechen. Nicht minder herzlich 
danke ich auch dem Herrn Krankenhausdirector Sanitätsrath Dr. 
F OS sei, der als damaliger k. k. Bezirksarzt der Umgebung Graz mich 
bei den Sectionen so freundlich gefördert hatte. 

Da es mir scheint, dass es nicht unwichtig ist, die Geschichte einer 
perniziösen Gewerbeerkrankung zu kennen, so möchte ich das Diesbe- 
zügliche aus den Statthaltereiakten hervorheben. Die folgenden Notizen 
entstammen einem ausserordentlich ausführlichen und mustergiltigen 
Referate des weil. Herrn Regierungsrathes Prof. Schauenstein, das 
er im März 1878 im Landessanitätsrathe erstattet hatte, und in dem 
die Geschichte der Hadernkrankheit bis zu jenem Zeitpunkte nieder- 
gelegt erscheint. 1) 

Die ersten Wahrnehmungen datiren in das Jahr 1870. In diesem 
Jahre wurden in der grosen Papierfabrik zu Schlöglmühl in Nieder- 
österreich in der kurzen Zeit vom 19. Februar bis 14. März 1870, 
also in 23 Tagen, 16 Fälle (darunter 9 tödtliche) einer eigenthümlichen 
Erkrankung unter den Hadernsortirerinnen beobachtet. Nach Aussage 
eines früheren Fabriksarztes in Schlöglmühl sollen in früheren Jahren 
2 — 6 Todesfälle gleicher Art pro anno vorgekommen sein. In Klein- 
neusiedel sollen überraschend schnell tödtliche Erkrankungen vorge- 
kommen sein, die der damalige Arzt als durch leichtsinnige Erkältung, 
Diätfehler und sexuelle Excesse bedingt ansah. In Oberwaltersdorf 
wurden seit 1865 13 solche Erkrankungen beobachtet, von denen 11 
tödtlich verliefen. In Obereggendorf kamen 2 — 3 Fälle im Jahre vor, 
die tödtlich endeten. Einen in dieser Fabrik am 12. April 1870 ver- 
storbenen Fall secirte Kl ob, den er auch näher untersucht hatte. 
In demselben Monat starb auch ein Hadernfaktor. Ebenso unter- 
suchte Klob einen weiteren im August des Jahres 1870 tödtlich abge- 
laufenen Fall, über den er sich dahin aussprach, dass die Erkrankung 
durch irgend ein septisches Gift, nach Einathmung desselben in die 
Lunge, von wo aus es in die Blutmasse gelange, hervorgerufen werde. 
Seit dieser Zeit kamen in der Fabrik Obereggendorf noch einige 
Fälle zur Anzeige, die aber mit Ausnahme eines Falles, in welchem 
das Blut durch Langer und Karsten untersucht wurde, nicht voll- 
ständig aufgeklärt waren. 

Auch in der Fabrik Ebenfurt waren namentlich im Jahre 1876 
mehrere Fälle beobachtet worden, von denen einer von Schlemmer 
obducirt worden ist. 

In Steiermark kam ein Fall (eine 20jährige Arbeiterin) im Spät- 
herbst 1877 aus der grossen Papierfabrik Gratwein vor, der sofort 



*) Auszugsweise mitgetheilt in den Mittheilungen des Vereines der Aerzte in Steier- 
mark 1879 S. 128 ff. 
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die Aufmerksamkeit der Behörden in Anspruch nahm und umsomehr 
eine nähere Würdigung verdient, als er der erste war, und unseres 
Wissens noch der einzige ist, der klinisch beobachtet und diagnosti- 
cirt worden ist. Da die Krankengeschichte dieses Falles genau 
notirt ist, werden wir auf denselben noch spezieller bei Besprechung 
der klinischen Symptome der „Hadernkrankheit** zurückkommen. 

Dieser Fall ist tödtlich verlaufen und dessen Section von Prof. 
Kundrat gemacht worden, der im Blute, dem Pleuraexsudate, den 
infiltrirten Lungenpartieen, in Veränderungen der Trachea- und Bron- i 

chial-, Magen- und Duodenum-Schleimhaut Bakterien, wie sie beim 
Milzbrand vorkommen, gefunden hatte. 

Der pathologisch-anatomische Befund lautete: 

„Die allgemeine Decke an der Vorderseite blass, mit einem Stich ins schmutzig-gelbliche, 
am Rücken, an der Seite des Thorax und in der Leistengegend mit diffusen saturirt blaurothen 
— an der Brust- und Schultergegend mit mehr umschriebenen oder leicht confluirenden blassen 
Todtenflecken besetzt. Auch die Haut am Ohr und an einzelnen Stellen der Wange 
und Stirn bläulich verfärbt. — In der Unken Brusthälfte über 2 Liter einer in dicken 
Schichten braimgrünlichen, in dünneren mehr braunröthlich aussehenden, sehr trüben, 
etwas klebrigen, serösen Flüssigkeit. Die Pleura graulich, matt, hie und da an den 
Limgen schmutzig-röthlich imbibirt; der Unterlappen der linken Lunge auf ein Drittel 
verkleinert, glatt, dicht, luftleer und blutarm. Der Oberlappen nur sehr wenig lufthaltig, 
von einer visdden theils röthlich, theils graugelblich gefärbten Flüssigkeit infiltrirt, in 
einzelnen Läppchen starrer, sehr undeutlich gekörnt, schmutzig röthlich. Im rechten 
Brustraum 7» Liter einer schmutzig-rothen, trüben serösen Flüssigkeit. Die Pleura 
der rechten Lunge, an deren hinteren Partieen, schmutzig-roth imbibirt. Die Lunge 
gedimsen, nach hinten blutreicher, in ihren Gefassen dunkles flüssiges Blut. — Das Zell- 
gewebe des vorderen Mitteifellraumes sulzig infiltrirt, schmutzig-röthHch. Die Schleimhaut 
der Trachea und der Bronchien dunkel geröthet injicirt, schmutzig-röthlich imbibirt. Im 
mittleren Theil der Trachea, und zwar an der vordem und den Seitenwänden, 3 — 4 mm 
im Umfange haltende Stellen der Schleimheit beetartig geschwellt, so dass sie 0,5 mm 
hoch das Niveau der Schleimheit überragen; dieselben sind weisslich und von einem schwarz- 
rothen, bei den grösseren bis 2 mm breiten, bei den kleineren schmäleren Hofe umsäumt. 
Aehnliche, aber kleinere Stellen zeigen sich auf der Schleimhaut der grossen Bronchien 
zunächst der Bifurcation und in der linken Lunge auch bis in die feineren Bronchien hinein, 
nur dass sie hier kleiner und von einem schmäleren Injectionshofe umgeben sind. 

Im Herzbeutel bei 40 Gramm schmutzig blassrother, trüber Flüssigkeit. Das Herz 
wenig kontrahirt, im rechten Ventrikel ganz schlaff; in seinen Höhlen dunlcelkirschrothes, 
flüssiges von einzelnen Gasblasen durchsetztes Blut; das Endocardium schmutzig-roth im- 
bibirt, das Herzfleisch erbleicht, ausserordentlich gelockert. 

Die Milz über das doppelte vergrössert, weich, ihre Kapsel verdickt gespannt, die 
Pulpa auf blassrothem Grunde von hirsekorn- bis stecknadelkopfgrossen schwarzrothen 
Heerden durchsetzt, sehr schlaff. Der Magen massig ausgedehnt, Gas und serös schleimige 
Flüssigkeit enthaltend, seine Schleimhaut sehr stark geschwellt, wie ödematös verquollen 
und mamellonirt, gegen den Fundus hin geröthet, in der hinteren Wand mit bis 3 cm 
langen, einige Millimeter breiten seichten, nur die Schleimhaut betreffenden, an ihrer Basis 
und den Rändern gequollenen Sübstanzverlusten besetzt. Im Duodenum gallig-schleimige 
Flüssigkeit, die Schleimhaut desselben im oberen Querstücke an einzelnen Falten dicht 
von Haemorrhagieen durchsetzt, sehr stark geschwellt. An einzelnen Punkten dieser Stellen 

I* 
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das Epithel abgeschilfert, an anderen bis stecknadelkopfgrosse gelblich -weisse, stärker in- 
fütrirte Stellen. 

Recherchen, die anlässlich dieses Falles gepflogen worden sind, 
riefen Berichte des Fabriksarztes in Gratwein hervor, demzufolge 
„ihm im Laufe der Jahre schon mehrmals Fälle von Erkrankungen 
bei mit Hadern beschäfligten Arbeitern vorgekommen waren, welche 
er als Lungenentzündung aufifasste, deren binnen 3 — 5 Tagen zum 
Tode führender Verlauf und eigenthümliches durch den rasch ein- 
tretenden CoUapsus bei verhältnismässig geringem Fieber und geringer 
örtlicher Intensität bedingtes Bild ihm aufgefallen waren". Diese Fälle 
betrafen mit nur einer Ausnahme Arbeiterinnen, die mit dem Sortiren 
der Hadern beschäftigt waren. Solcher Fälle zählte er 6 auf — 
nämlich im Dezember 1875 einen, im Oktober 1876 zwei, im April 
1877 einen (dieser Fall betraf einen Hadernfactor), im Oktober 1877 
zwei; dann kam der oben erwähnte klinisch beobachtete. Nicht ohne 
Interesse ist eine Bemerkung, die Prof Schauenstein anlässlich 
einer Landessanitätsrathssitzung (i. März 1879) machte und hier ein- 
geflochten zu werden verdient. „Nämlich nach Durchsicht der Sterbe- 
register des Pfarramtes Gratwein über die letztverflossenen 10 Jahre 
hat sich ergeben, dass bei allen in dieser Zeitperiode verstorbenen 
Fabrikarbeiterinnen, mit Ausnahme von 4 Fällen, Pneumonie oder 
auch Lungenödem als Todesursache angeführt erscheint, letzteres 
inbesondere, wenn rasch nacheinander mehrere Todesfälle von Ar- 
beiterinnen vorkamen; berechnet man die Zahl der in diesen 10 Jahren 
an acuten Lungenerkrankungen verstorbenen Fälle auf die Durch- 
schnittszahl von etwa 120 Hadernarbeiterinnen (beiläufig der Stand 
in den gedachten Jahren), so ergiebt sich eine Sterblichkeit an acuten 
Lungenkrankheiten von 50 auf je 1000 Individuen, eine jedenfalls 
ungewöhnlich hohe Zahl." 

Schon im Dezember 1877 kam wieder ein tödtlicher Fall (20Jähr. 
Sortirerin) vor, den ebenfalls Prof Kundrat obducirte, und bei 
demselben, wie im obigen Fall, den gleichen Bacterienbeftmd ge- 
macht hatte. 

Auch den Befund dieses Falles (Section von Kundrat) will ich 
in extenso anführen: 

Die allgemeine Decke blass, ausgebreitete livide Todtenflecke ara Rücken, striemen- 
förmige, missfarbige am Halse, der Brust und in der Leistengegend. Aus der Nase blutige 
Flüssigkeit ausgetreten. In beiden Brusträumen blutige missfarbige, seröse Flüssigkeit, im 
rechten, etwa ^Z^, im linken bei 2 Liter. Die Pleura matt, filzig, klebrig. Die subpleuralen 
Lymphgefässe als weissliche, verzweigte Stränge deutlich sichtbar. Die Schleimhaut der 
Trachea missfarbig braunroth. Die Lungen in den vorderen Partieen gedunsen, in den 
hinteren blutreich. Die linke fast braungrau, aashaft stinkend, ihr Unterlappen komprimirt 
luftleer — die Bronchien überall missfarbig. Im Herzbeutel bei 50 Gramm schmutzigrother, 
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missfarbiger, seröser Flüssigkeit — das Herz schlaff, in seinem Fleische erblasst, gelockert, 
in seinen Höhlen schmutzigrothes, locker geronnenes und flüssiges Blut. Die Milz bis aufs 
vierfache vergrössert, braunroth, weich, ihre Oberfläche von Fäulniss missfarbig. Der Magen 
massig ausgedehnt. Gas und braun-seröse schleimige Flüssigkeit enthaltend, seine Schleim- 
haut gewulstet, auf der Höhe einzelner Falten dunkelroth geschwellt. Im Darm spärliche 
chymöse Stoffe — die Schleimhaut im Duodenum und im oberen Jejunum zumal über 
einzelnen Falten geröthet, geschwellt und gelockert. Die Schleimhaut des Rachens und am 
Zungengrunde sehr stark geschwellt, düster roth; in den Bronchien dicklicher, blutiger, 
missfarbiger Schleim; ihre Schleimhaut stark dunkelroth geschwellt, nirgends eine Infil- 
tration sichtbar. Die Lymphdrüsen am Lungenhilus ausnehmend geschwellt, düsterroth, fast 
schwarzroth wie zum Zerfliessen gelockert. 

Während bis Mitte 1878 in Gratwein (in den übrigen Papier- 
fabriken Steiermarks wurde bis dahin die Hadernkrankheit nicht 
beobachtet) kein Fall mehr vorgekommen ist, traten bis zu dieser 
Zeit, Ende Dezember 1877, wieder zwei Fälle in Schlöglmühl, und einer 
(Januar 1878) in Klein-Neusiedl in Niederösterreich auf. Auch in 
Ebenfurt kamen 1876 wieder mehrere Krankheitsfälle vor; doch ist 
die Zahl derselben nicht bekannt geworden. 

Indem ich nun das Vorkommen der Hadernkrankheit von der 
Mitte des Jahres 1878 an weiter verfolgen möchte, so steht mir aller- 
dings die KenntniSs der nur in Steiermark beobachteten Fälle zur 
Verfügung und entnehme ich den amtlichen Akten folgendes: 

Anlässlich einer am i. März 1879 abgehaltenen Landessanitäts- 
rathssitzung berichtete Prof Schauenstein, dass in dem Zeitabschnitte 
vom März 1878 — März 1879 10 Fälle, darunter 8 in Gratwein, i 
in Voitsberg und i Fall in einer Grazer Fabrik, zur Anzeige ge- 
kommen waren, von denen i Fall in Gratwein sich aber als eine 
gewöhnliche Pneunomie herausgestellt hatte. Die übrigen 9 Fälle 
wurden als wahre Hadernerkrankungen deklarirt und finden sich von 
denselben folgende aus Gratwein protokollirt: 

Am 22. Juli 1878 erkrankte J. J. Arbeiterin in Gratwein, nach- 
dem sie notorisch erst nur 5 Tage am Hadernboden gearbeitet hatte, 
unter Schüttelfrost an der Hadernkrankheit und starb am 25. Juli. 
Die Section (Dr. jetzt Prof Kratter und Dr. Hochberger) ergab: Vor- 
geschrittene Fäulniss, Verfärbung der Schleimhaut desLarynx und der 
Trachea mit Gasbläschenbildung; im linken Thoraxraum zwei Liter 
Transsudat mit Faserstoffflocken, linksseitige Pneunomie; sehr 
schlaffes Herz. Gasbläschen in der Leber; acuter Milztumor; Magen 
und Darm normal. In dem Blute beider Lungen, der Milz und des 
rechten Vorhofes kleinere und grössere und gegliederte Stäbchen. 

Am 14. September 1878 verstarb eine Hadernsortirerin M. B. 
in der Gratweiner Papierfabrik. Sektionsergebniss (Dr. Hochberger): 
Pneumonia crouposa sinistra; kein Transsudat; nicht auffallende Ver- 
grösserung der Milz und sonst keine Veränderungen. Das Blut aus 
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der linken Thoraxhälfte (?) wurde von Herrn Prof. Kundrat unter- 
sucht, der es von den der Hadernkrankheit eigenen, niederen Org^a- 
nismen wimmelnd vorgefunden hatte. 

Am 6. November 1878 erkrankte A. H., 32 Jahre, unter den Er- 
scheinungen der sogenannten Hadernkrankheit^) und starb am 8. 
November. Section (Dr. Schuscha): Verfärbung der Schleimhäute der 
oberen Luflivege; in den Brustfellsäcken rechts zwei Liter klarer 
weingelber Flüssigkeit und links 0,5 Liter; Pneunomie des rechten 
Unterlappen. Prof Kundrat berichtet, dass in den gedachten 
Flüssigkeiten Unmassen von Bacillen aller Grössen, sogar sporen- 
tragende sich vorfinden und hier Infection mit Milzbrandbacillen 
vorliege. 

M. P. 43 Jahre alt, erkrankte zunächst an Bronchialcatarrh; von 
demselben genesen nahm sie 8 Tage hindurch das Hadernsortiren 
wieder auf, erkrankte am 25. November 1878 unter Erscheinungen 
der Hadernkrankheit, der sie nach 4tägiger Dauer am 29. November 
erlegen war. Section (Dr. Werle): Verfärbung der Schleimhäute der 
oberen Luftwege; rechte Lunge fixirt, linke Unterlappen hepatisirt, 
im linken Pleuraraum 1,5 Liter klare weingelbe Flüssigkeit. 

J. K. 32 Jahre, Arbeiterin, erkrankt am 26. Dezember 1878 an 
Hadernkrankheit und stirbt am 28. Dezember. Section (Dr. Schuscha): 
im rechten Brustfellraum i ,5 Liter, im linken 0,5 Liter trüben flockig- 
serösen, sanguinolenten Exsudates; rechter Unterlappen hepatisirt. In 
diese Periode fällt noch ein Fall, der in Genesung ausgegangen 
ist, und in welchem Rembold und Kundrat Bacillen nachgewiesen 
haben. 

M. L. 25jährige Arbeiterin, erkrankt am 23. Januar 1879, stirbt 
am 26. Januar 1879; bei der Section (Dr. Werle) fanden sich: Auf 
der Schleimhaut der Trachea über das Niveau erhabene Stellen mit 
weissen Punkten in deren Mitten und rothen Höfen ringsherum ; links 2 
Liter, rechts i Liter Flüssigkeit im Brustfellsack, linke Unterlappen 
hepatisirt. Im Blute und Exsudat fanden sich „schöne Exemplare, 
von Bacillus anthracis". Nach 1879 kamen noch folgende Fälle vor: 

Am 29. Januar 1881 starb in der Gratweiner Papierfabrik der 
Aufseher im Hadernsaal F. an Lungenentzündung. Section. — Kein 
Protokoll. 

Am 26. März 1881 starb in derselben Fabrik die Hadernsaal- 
Arbeiterin M. an Lungenentzündung. Section (Dr. Schuscha): Milz- 
brandaffection. 



*) Nachdem die Erscheinungen der Hadernkrankheit den Fabriksärzten so geläufig 
geworden sind, so wurden in den Berichten niemals mehr die Einzehisymptome sondern 
einfach die deddirte Diagnose dieser Erkrankung angegeben. 
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Am II. Oktober 1881 starb die Hademsortirerin R. J. an 
Hadernkrankheit. Section: Dr. Schuscha und Chirurg Mitterer, 
Protokoll nicht vorhanden. 

Am 16. Dezember 1881 obducirte Prof. Kundrat die Leiche 
der Hademsortirerin H. K. aus Gratwein, bei welcher er den Tod 
in Folge Hadernkrankheit constatiren konnte. 

Der Befund in diesem Falle war durch eigenthümliche Ver- 
änderung an der Pia merkenswerth, wesswegen ich denselben und der 
Vollständigkeit der vorliegenden Mittheilungen wegen in extenso 
folgen lasse: 

Der Körper mittelgross, kräftig gebaut, ziemlich muskulös und gut genährt; die all- 
gemeine Decke blass, mit einer leicht cyanotischen Verfärbung, die besonders an den Glied- 
massen entwickelt ist. Hochgradige Todtenstarre. Schädeldach dick, compact; die harte 
Hirnhaut sehr stark gespannt ; zwischen ihr und den inneren Hirnhäuten eine dünne Schicht 
flüssigen Blutes angesammelt; die Hirnhäute in ganzer Ausdehnung, besonders stark an der 
Convexität der Hemisphären von ausgetretenem Blute durchsetzt, schwarzroth, leicht ablösbar ; 
das Gehirn blutreich, weich, in den Ventrikeln etwas blutig gefärbtes Serum; auch der 
Plexus vom Blute durchsetzt und blutreich. In der Mund- und Rachenhöhle und den 
oberen Luftwegen eine schleimige, von schwarzen Massen durchsetzte Flüssigkeit; die 
Tracheaschleimhaut und die Bronchienschleimhäute blass, schmutzig-röthhch. Die linke Lunge 
im ganzen Umfange angewachsen; in den Maschen der Pseudomembranen wenig etwas röthlich 
trüber Flüssigkeit; im rechten Brustraume bei einem Liter eines stark blutig gefärbten, 
trüben Serums; die Pleura wohl etwas röthlich imbibirt, aber nicht deutlich injicirt. Die 
rechte Lunge im Oberlappen fast luftleer, dunkel schmutzigroth, von einer ebensolchen 
Flüssigkeit, die etwas klebrig ist, infiltrirt, sonst, gleich der linken, an den Rändern gedunsen 
in den übrigen Antheilen ödematös, schmutzig röthlich; Bronchialdrüsen geschwellt. Im 
Herzbeutel blutiges trübes Senim; das Herz schlaff, in seinen Höhlen dunkles, locker 
geronnenes und wenig flüssiges Blut, das von Gasblasen durchsetzt ist ; das Endocard und die 
Gefässhäute schmutzig röthlich imbibirt. Die Leber ziemlich dunkelbraun gefärbt, schlaff, 
blutreich, in ihren Gefassen schmutzig braunrothes, von Gasblasen durchsetztes Blut; die 
Milz wenig grösser, schlaff, blutreich, faul. Magen ausgedehnt ; in demselben nebst Gas ein 
von schwarzen Massen durchsetzter Schleim; die Schleimhaut stark gewulstet, blass, schiefer- 
grau, auf der Höhe der Falten mit linsengrossen, an den Rändern schwarzrothen Flecken 
bezeichnet. Im Dünndarm nebst Gas eine dickliche, schleimige, schmutzig graubraune 
Flüssigkeit; die Schleimhaut geschwellt, blass graubraun, im unteren Ileum und Dickdarm 
normal; hier spärlicher normaler Inhalt. Nieren sehr schlaff, erbleicht, gelockert, faul. 
Uterus retrovertirt. 

Diesen Fall benutzte R. Paltauf (dazumal in Graz, nunmehr 
Professor der pathologischen Anatomie in Wien) zum Ausgangspunkte 
seiner Studien über Aetiologie der Hadernkrankheit, auf die wir noch 
zurükkommen werden. 

Nun kam erst im Januar 1882 ein Fall aus der Papierfabrik 
Unter- Andritz bei Graz zur Section, über den keine weiteren Notizen 
vorliegen; ebensowenig auch über einen im Mai 1882 und über drei 
im Jahre 1883 vorgekommene Todesfälle, die sämmtlich aus Gratwein 
herrührten und Hadernsortirerinnen betroffen haben. Von einer am 
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23. September 1884 erkrankten 46 Jahre alten Hadernsortirerin, die 
schon seit 16 Jahren in der Fabrik Gratwein beschäftigt war, wurde 
der Krankheitsverlauf dahin notirt, dass er sich in jener charak- 
teristischen Weise dargeboten hatte, welche den Schluss ziehen liess, 
dass sie an der Hadernkrankheit erkrankt und derselben nach 3 Tagen 
erlegen war. Section (Dr. Fossel): Kehlkopf- und Tracheaschleimhaut 
blutig imbibirt; tuberculöse Obsolescenzen der Lungenspitzen; in jedem 
Brustraum 100 — 120 Gramm weingelben Serums. Im Blut und Trans- 
sudat Bacillen des Milzbrandes. 

Die folgenden Fälle gehören bereits dem von mir studirten 
Materiale an. Was nun die Mittheilungen über die sogenannte 
„Hadernkrankheit" anbelangt, die bis zu dem Zeitpunkte, wo ich die 
Studien über dieselbe aufgenommen habe, in die Oeffentlichkeit ge- 
drungen sind, so beziehen sie sich zunächst auf Die Reitböck's^) 
und Schlemmer's^), welche vorzugsweise den klinischen Verlauf 
der so eigenthümlichen Erkrankung berücksichtigen. Reitböck, Fa- 
briksarzt in der grossen Papierfabrik in Eggendorf in Niederöster- 
reich, der das unbestreitbare Verdienst hat, sehr eingehende Be- 
obachtungen über die Erkrankungen der Hadernarbeiter jener Fabrik 
bekannt gemacht zu haben, weist ganz ausdrücklich auf das Staub- 
stechen oder Staubsticken und den dadurch bedingten Larynx- und 
Tracheakatarrh hin. Er meint, dass durch die fortgesetzte Staubein- 
athmung die IrritabiHtät der Lungen derart aUenirt werde, dass 
endlich auch auf geringe äussere Schädlichkeiten hin in ihnen passive 
Hyperämie, dann capillare Blutungen, hämorrhagische Infarcte und 
Lungenödem entstehen. Als solche Schädlichkeiten führt Reitböck 
an: Tragen grösserer Lasten, Erkältungen, Temperaturwechsel, der 
in unseren Ländern sich so jäh vollführt. Dieser letztere kommt 
in Belgien und in den Rheinlanden nicht vor, wo die gedachten 
Hadernerkrankungen nicht beobachtet wurden, wiewohl die Art und 
Weise der Arbeit da wie dort die gleiche ist. Schliesslich sieht sich 
Reitböck aber doch genöthigt, von einer durch den eingeathmeten 
Staub bedingten Septicaemie zu sprechen, und die Hadernkrankheit als 
Pleurapneumonia septica zu bezeichnen. Es hätte übrigens, wie 
Reitböck selbst berichtet, Dr. Ed. Lewy diese Anschauung ausge- 
sprochen. Die von Reitböck gemachten Obductionen (8 Fälle) bieten 
manches Uebereinstimmende mit den oben erwähnten Beftmden dar, 
und nach einigen derselben wurden von verschiedenen Forschern 
Bacterien im Blute und im Transsudate der Brusthöhle geftmden. 



^) Reitböck, medizin. chirurg. Centralblatt 1870. 

*) Schlemmer, Mittheilungen des Vereins der Aerzte in Niederösterreich 1876 und 
ibid. 1876 S. 251. 
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Schlemmer berücksichtigte besonders den Krankheitsverlauf 
und charakterisirte ihn mit Folgendem: Schüttelfrost, der seiner rela- 
tivenGeringfugigkeit wegen leicht übersehen werden kann ; Kopfschmerz, 
Schwindel, Druck in der Magengegend, Brechreiz; Temperatur 
3q0 — 40^0.; Erbrechen, Hinfälligkeit und Athembeschwerden ; Cyanose, 
schwacher Puls, präcordiale Angst; Collaps, Sopor, Fallen der Temp. 
auf 36^0.; Kaltwerden der Extremitäten, Pulslosigkeit, kalter Schweiss, 
Tod nach 2 — 4tägiger Krankheitsdauer. Objektiv werden nachge- 
wiesen: Rasselgeräusche, Dämpfung, blutige oder rostfarbene Sputa, 
Druckempfindlichkeit des Magens und der Milz, dann meist linksseitige 
Pneumonie, Pleuritis; sehr selten Reconvalescenz und Heilung. 
Schlemmer machte auch Thierversuche an Kaninchen und Hunden, 
indem er ihnen theils Pleuraflüssigkeit, theils aus Hadern erhaltene 
Mazerationsflüssigkeit injicirte. Er erzielte Zellgewebsemphysem und 
Oedem an den Injectionsstellen ; doch scheint seiner Beschreibung nach 
nicht Milzbrandinfection , sondern eine jauchige putride Infection 
gefolgt zu sein. 

Weitere Veröffentlichungen über die Hadernkrankheit finden 
sich in den „Mittheilungen des Vereines der Aerzte in Steiermark 
1879 S. 126 und 127", in welchen der Vortrag Rembold's über den 
klinischen Verlauf, der Kundrafs über den pathologisch-anato- 
mischen Befund der Hadernkrankheit notirt erscheinen, auf welche 
Beide, weil bis heute noch giltig, in den betreffenden Abschnitten 
vorliegender Mittheil ungen zurückzugreifen sein wird. 

Soyka^) benützte bei seiner Besprechung über die Hadernkrank- 
heit, und deren klinischen und anatomischen Befund die Angaben aus 
dem Erlasse des hohen k. k. Ministerium des Innern vom 2. Oktober 
1878 Z. 5151, der in Folge des bereits erwähnten Referates des 
hiesigen Landessanitätsrathes und darauf folgenden Berichtes der 
hiesigen Statthalterei auf dieses Referat hin erflossen war. Wir 
haben bereits bemerkt, dass wir die gedachte Landessanitätsrathsver- 
handlung nach dem Referate Professor Schauenstein's in ausgiebiger 
Weise auszunützen Gelegenheit hatten und den Inhalt an den ent- 
sprechenden Stellen wiedergeben werden. 

Nur ganz im Allgemeinen streift Wilhelm Koch^) in seiner 
ganz vorzüglichen Bearbeitung des „Milzbrandes" die Hadernkrank- 
heit, die mit der von Engländern bezeichneten Woolsorters disease 
zum Theil identisch zu sein scheint. Durch ihn erhalten wir auch 
die Kenntniss von den Arbeiten der Engländer 3) Bell, Lodge, 

') Soyka, Real-Encyklopädie Eulenburg's 1881 Bd. VI. S. 156. 

^) Wilhelm Koch. Deutsche Chirurgie: Milzbrand und Rauschbrand Liefrg. 9 1886. 

5. 5. 30, 36, 47, 72. 
») ibid. S. XVI. 
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Rüssel, Spear und namentlich von Greenfield betreffend die Möglich- 
keit der primären Infektion der Athmungswege mit Milzbrand. Leider 
scheinen Koch die früher angeführten Arbeiten über Hadernkrank- 
heit entgangen zu sein, weil der Charakter dieser Krankheit als 
einer Milzbrandaffection vielleicht noch nicht gefestiget war, wes- 
wegen vorliegende Mittheilungen um so gerechtfertigter erscheinen 
sollen. Wenn wir den Schilderungen der genannten englischen 
Autoren Greenfield, Spear und Bell nachgehen, so unterliegt 
es gar keinem Zweifel, dciss das, was sie als Anthrax in- 
ternus bei der Woolsorters disease beschreiben, die hier genannte 
Hadernkrankheit war. Ende der siebziger Jahre (November 1879 — 
September 1880) trat nämlich in Bradford unter WoUsortirem eine 
Endemie auf, der unter 33 Fällen 19 Opfer erlegen waren. Die 
Symptome der Erkrankung stimmen im Allgemeinen überein mit 
denen, die die bereits genannten Autoren Oesterreichs bei Hadern- 
krankheit geschildert hatten. Greenfield machte die Sectionen 
und fand ausser den auch hierorts bekannten Veränderungen noch 
etwas von den hiesigen Fällen Abweichendes: dann und wann Pe- 
techien an der Haut; seltener Pneunomie, dafür metastasische Ab- 
szesse und Infarcte in den Lungen; Hämorrhagien der Bronchial- 
schleimhaut — ja auch Hirnhämorrhagien. Wichtig ist es, dass 
Greenfield immer Milzbrandbacillen gleiche Mikrophyten nach- 
weisen konnte und dieselben durch Infektionsversuche an Thieren 
bestätigt hatte ^). 

Die Arbeit von Samuel Lodge^), die jüngst erschienen und den- 
selben Gegenstand behandelt, giebt uns Aufschlüsse über das Vor- 
kommen einer Form der WoUsortirerkrankheit in Bradfort seit 1884, 
deren Wesen durch diesen Autor so geschildert wird, dass, wiewohl 
das Objekt der Arbeit, nämlich die Wolle, verschieden ist von den 
Hadern, doch bei Sortirung derselben unter gleichen Umständfen eine 
gleiche Erkrankung wie die Hadernkrankheit durch Hadernsortiren 
hervorgerufen werden kann. . Es stimmen nicht 9ur die klinischen, pa- 
thologisch-anatomischen und aetiologischen Angaben Lodge's über die 
in Bradfort vorkommenden Fälle dieser Art der WoUsortirerkrank- 
ung mit denen über die Hadernkrankheit überein, sondern es ist auch 
bei beiderlei Erkrankungen das aetiologische Moment dasselbe, nämlich 
die Erregung der Krankheit durch den Milzbrandbacillus. Man kann 
deswegen zum mindesten die von Lodge näher beschriebenen Fälle 
denen der Hadernkrankheit anreihen. 



^) Nach einem recht ausführlichen Referate in Virchow und Hirsch Jahresbericht 
pro 1881 Bd. I. S. 386 u. 519 ff. 

'^) Samuel Lodge fils, La maladie des tireurs de laine (charbon broncho-pneumo- 
naire). Archive de la medicine experimentale et de l'anatomie pathologique II p. 759. 
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In jüngster Zeit erschien die Arbeit von Krannhals^), in der 
eine Endemie der Hadernkrankheit unter Arbeiterinnen der Rigaer 
Actienpapierfabrik „Ligat" geschildert erscheint. Aus dieser Arbeit 
geht hervor, dass in dem Zeiträume von 3 Tagen (25. — 28. April 1886) 
12 Fälle von Erkrankungen bei Fabrikarbeiterinnen vorgekommen 
sind, die zweifelsohne als Hadernerkrankungen zu gelten haben, 
von denen 6 Fälle tödtlich abliefen, 6 Fälle aber in Genesung über- 
gingen. Diese Fälle sind genau geschildert, und da es mir scheint, 
dass, wenn klinische und anatomisch-statistische Erfahrungen über 
Hadernkrankheit nur aus steirischem Materiale geschöpft wären, sie 
kaum auf Vollständigkeit im Allgemeinen Anspruch erheben könnten, 
andererseits, wir aus anderen Ländern, wo die Hadernkrankheit doch 
vorkommen dürfte, detailirte Angaben nicht besitzen, so möchte ich 
mir erlauben, die von Krannhals notirten Fälle in grösster Kürze 
zu reproduciren. Die Litteratur ist dann mindestens vollständig. 

1. L. K. 32 Jahre, erkrankte mit Schüttelfi*ost und heftigem 
Kopfschmerz. (Gefühl des Unwohlseins einige Tage zuvor). Tem- 
peratur 40^, objectiv negativer Befund bis auf Rasseln in den Lungen; 
Kopfschmerz, später Seitenstechen namentlich links, zunehmende 
Kurzathmigkeit und Husten; Absinken der Körpertemperatur auf 
37,5; darauf Cyanose des Gesichtes, Kühle der Extremitäten, Frost- 
schauer, kalter Schweiss, CoUaps; Tod nach 2 Tagen, das Sensorium 
war nie getrübt. 

2. L. O. 33 Jcihre alt, Symptome nach Beginn der Krankheit 
wie beim Falle i, nur dauern Fieber und Kopfschmerz 3 Tage; hinzu 
kommen noch die Beobachtung flohstichartiger Flecke, dann Husten, 
Druckgefiihl im Epigastrium. Dämpfimg und kein Athmungsgeräusch 
links hinten bis zur Mitte der Scapula, rechts catarrhalische Ge- 
räusche, kein Milztumor. Am 4. Tag Abfall der Temperatur auf 
37 ^ Puls kaum fühlbar. Zunehmende Cyanose und des CoUapses. 
Tod am 5. Tage bei freiem Sensorium. 

3. T. S. 32 Jahre alt. Schüttelfrost, Temperatursteigerung, 
Kopfschmerz; Temperatur 39^, Puls klein frequent; stark beschleunigte 
und erschwerte Respiration, von kurzen Hustenstössen unterbrochen. 
Keine Unruhe, doch Schlaflosigkeit. Objektiv nur leichte Rasselge- 
räusche über beiden Lungen. Zwei Tage vor dem Tode: Temperatur 
38^ C, Puls 140 kaum fühlbar, den Tag darauf Collaps, Cyanose, 
kalte Seh weisse. Tod am 5. Tage. 

4. R. Z. 46 Jahre alt. Schüttelfrost, Kopfschmerz. Einen Tag 
nach der Erkrankung keine Temperatiu-steigerung beobachtet; 
dagegen kleiner frequenter Puls, beschleunigte Respiration, Appetit- 

^) Krannhals, Zur Casuistik und Aetiologie der Hadernkrankheit. Zeitschrift für 
Hygiene. Bd. H 1887. 
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und Schlaflosigkeit; bei linker Seitenlage Schmerz im Thorax, Rassel- 
geräusche über beiden Lungen. Den Tag darauf schon subnormale 
Temperatur, Puls kaum fühlbar, kalte Schweisse. Cyanose, CoUaps, 
Tod bei freiem Sensorium am 3. Tage. 

5. G. M. 38 Jahre alt, Schüttelfrost, nachfolgende Hitze, Kopf- 
schmerz, Husten, bald darauf Schmerz in der linken Seite, Tempe- 
ratur über 40®. Am 2. Tag Abnahme der Temperatur, frequenter 
Puls, beschleunigte Respiration, Schmerzen beim Sprechen, Cyanose, 
kalter Schweiss; Athmungsgeräusch leicht verschärft, besonders links; 
hier unterhalb der Scapula sowie rechts in der hinteren Axillarlinie 
leichte Dämpfung und Knisterrasseln. Darauf Zunehmen des CoUapses 
und Tod am 3. Tage. 

6. A. K. 30 Jahre alt, erkrankt unter Schwindel, Taumeln, 
Schüttelfrost und Schweiss; Temperatur 40,2, beschleunigte Respiration, 
quälender Husten ohne Auswurf; links hinten auf 5 cm Umfang 
Bronchialathmen und Knisterrasseln, sonst catarrhalische Rasselge- 
räusche. Alsbald CoUaps, Cyanose, Kühle der Extremitäten, profuse 
kalte Schweisse; Sensorium frei; Tod am 2. Tag. — 

Sehr interessant, weil bis jetzt nicht beobachtet, sind die nun 
folgenden 6 Fälle, die in Genesung übergingen. 

7. K. L. 25 Jahre alt, erkrankte mit Schüttelfrost, bald darauf 
Husten, Schmerz hinter dem Sternum, Druck im Epigastrium, Oppre- 
sionsgefühl, Schwäche, Appetitlosigkeit ohne gastrische Erscheinungen ; 
objektiv keine Temperatursteigerung, Kleinheit des sonst normalen 
Pulses, Kühle der Extremitäten, leichte Cyanose, Schwindel. Therapie; 
Anaseptica. Darauf Besserung der Symptome. Am 4. Krankheits- 
tage abermaliger Schüttelfrost, Kühle der Extremitäten, Cyanose, 
kaum fühlbarer Puls. Patientin erholte sich wieder etwas und bot 
am Abend dieses Tages folgenden objektiven Befund: Respiration 
ächzend, 34 p. m., mit costalem Typus; krampfhafte Hustenstösse; 
Auswurf erschwert, schleimig. Puls klein, 100, regelmässig; beträcht- 
liche Schwäche; Temperatur 36,4. Percussion negativ. Auscultation : 
beiderseits von oben verschärftes Inspirium, verlängertes Exspirium, 
unten Exspirium nicht hörbar, da und dort Rhonchus sibilans; hinten 
links Inspirium verschärft, Exspirium nicht hörbar; rechts Respirations- 
geräusch bedeutend verschärft, leiser als links, stellenweise von 
bronchialem Charakter, begleitet von Rasseln. Herzdämpfimg durch 
Ueberlagerung der Lungen klein; Druckempfindlichkeit im Epi- 
gastrium. Etwas vergrösserte Milz. 

Der weitere Verlauf: Am 5. Krankheitstage Puls 76, voller; 
Husten weniger quälend, nur leichte Cyanose. Patientin athmet an 
der linken Seite ausgiebiger als an der rechten. Links hinten, 
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gleich unter der Scapula eine 4 Finger breite Dämpfiingszone und 
Bronchial -Athmen. Sonst das Athmen nicht alterirt, nur da 
und dort verschärft; nur rechts hinten auf der Scapula und links 
vorn in der Herzgegend Bronchial- Athmen. „Unter Bestehenbleiben 
der catarrhalischen Lungenerscheinungen und allmäligem Schwinden 
der Verdichtungszeichen erfolgte langsame Reconvalescenz bei 
stetiger Anwendung eines auf die Kräftigung der Herzthätigkeit 
gerichteten Verfahrens; Patientin fühlt sich am 21. Tag nach der 
Erkrankung subjektiv wohl, jedoch noch sehr schwach und hiniällig, 
so dass sie erst nach einigen Wochen ihre Arbeit voll aufzunehmen 
im Stande ist." 

8. A. S. 45 Jahre alt, erkrankt mit Schüttelfrost, Schwäche- 
gefühl, Athmungsbehinderung vorzüglich links, Druckempfindung* im 
Epigastrium. Am 2. Tag fühlt sich Pat. wohler und vermag den 
Tag darauf bereits auszugehen. Die Untersuchung Hess blos einen 
Bronchialcatarrh erkennen. Puls voll, hart 75 p. m. 

Nach Angabe des bei dieser Endemie thätigen Arztes Dr. von 
Radecki war dieser Fall der leichteste Erkrankungsfall, doch zweifel- 
los den übrigen Erkrankungen anzureihen. 

9. Ch. M. 30 Jahre alt, „Erkrankung mi? Frostanfall, Schwindel, 
Athembeklemmung; fühlt sich nicht soweit schwach, dass sie das Bett 
aufsucht." Am 3. Tage Untersuchung: Emphysem, massiger Bron- 
chialcatarrh; auffällig kleiner Puls. In i o Tagen vollständige Erholung. 

10. K. L. 36 Jahre alt, Schwindel, Unbesinnlichkeit , Frost- 
schauer; Erbrechen, erschwertes Athmen, Druok im Epigastrium, 
Kopfschmerz, Schwächegefühl. Besserung dieser Erscheinungen nach 
einigen Tagen. Objektive Symptome am 4. Tage: Cyanose der 
Lippen, Puls 80, nicht klein, Respiration nicht erschwert, Temperatur 
nicht gesteigert. „Ueber der rechten Lungenspitze Dämpfiing, unter- 
halb der Clavicula bis zur 3. Rippe kurzer Schall, weiter nach ab- 
wärts sonor. Im Dämpfiingsbezirk leises Bronchialathmen, mehr nach 
abwärts verschärftes Vesiculärathmen ; auch rechts hinten oben leises 
Bronchialathmen, sonst rechts sowie links durchweg normaler Be- 
fund." Sehr langsame Reconvalescenz. 

11. J. B. 40 Jahre, vor der Erkrankung grosse Abgeschlagen- 
heit; bei Beginn derselben: Kältegefühl, Zittern, Schmerz hinter dem 
Sternum und im Epigastrium; kleiner frequenter Puls; der bereits 
früher bestehende Husten nicht verstärkt. In den nächsten Tagen 
hochgradige Schwäche, beständig drohender CoUaps. Der weitere 
Verlauf sehr protrahirt mit Wiederholung bedrohlicher CoUapser- 
scheinungen. Noch am 23. Tage geringer Kräftezustand. 

12. Dieser Fall, dessen Geschichte nicht vorliegt, endete in Ge- 
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nesung und zeichnete sich ebenfalls durch eine nur sehr langsam 
erfolgende Wiederherstellung der früheren Arbeitsfähigkeit und des 
Kräftezustandes aus. 

Die Fälle 2, 3, 4 und 6 wurden von Krannhals obducirt. Da 
die Befunde sich vollständig mit denen decken, die bei den steirischen 
Fällen gemacht wurden, so möchten dieselben bei Besprechung der 
pathologischen Anatomie der Hadernkrankheit noch berücksichtigt 
werden. Es musste aber im höchsten Grade überraschen, dass 
Krannhals aus seinen Fällen, die ihrem Verlaufe nach und ihres 
pathologisch-anatomischen Befundes wegen gar keinen Zweifel dar- 
über aufkommen lassen, dass es Fälle ächter Hadernkrankheit sind, 
in bakterioscopischer und bakteriologischer Beziehung ganz andere Re- 
sultate, als sie hier zu Tage gefördert wurden, gewonnen hat. Nach 
denselben hat er sich bewogen gefunden, den Satz aufzustellen, 
dass die Hadernkrankheit durch den Bacillus des malignen Oedems 
hervorgerufen werde und dass, weil in den steirischen Fällen der 
Milzbrandbacillus gefunden wurde, diese nicht als Fälle der Hadern- 
krankheit aufgefasst, sondern als zum Anthrax pulmonum gehörig er- 
achtet werden und demgemäss zwischen Hadernkrankheit und An- 
thrax pulmonum wird unterschieden werden müssen. 

Aus dem Wortlaut der soeben gedachten Schlussfolgerung 
Krannhals* geht auch hervor, dass sie sich nicht blos auf den ver- 
schiedenen bakteriologischen Befund dort und hier, sondern auch auf 
den Umstand gründet, dass sich bei den in Steiermark beobachteten 
Fällen pustulöse Efflorescenzen auf der Schleimhaut der Bronchien, 
der Trachea und des Oesophagus vorfanden. Wie es sich mit diesen 
letzteren Veränderungen verhält, werden wir im Kapitel „Patho- 
logische Anatomie der Hadernkrankheit" auseinandersetzen, und was 
wir von dem Befunde der Bacillen des malignen Oedems in den 
russischen Fällen halten, wird dagegen im Kapitel „Bakteriologische 
Befunde bei Hadernkrankheit" seinen Platz finden. 

Bald nach Krannhals, zur Zeit als ich die Mittheilung über 
meine Beobachtungen machte, veröffentlichte R. Pal tauf seine 
Arbeit^), in welcher auch die Resultate der Untersuchung jenes Grat- 
weiner Falles, den ich oben citirt hatte (16. Dezember 1881 — A. 
K.), und der Organstücke eines anderen Falles niedergelegt sind, die 
wesentlich mit den Resultaten vorliegender Studien übereinstimmen 
und deren an entsprechenden Stellen gedacht werden wird. 

Ich kann die historischen Bemerkungen über die Hadernkrank- 
heit nicht schliessen, ohne noch einer Arbeit zu gedenken, deren 



^) R. Paltauf: Zur Aetiologie der „Hadernkrankheit", Wiener klinische Wochen- 
schrift 1888 No. 18—26. 
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Gegenstand allerdings in einem sehr losen, oder besser gesagt, in 
gar keinem Zusammenhang mit der Hadernkrankheit steht, doch von 
ihrem Autor in einen solchen gebracht wird. Bordoni-Uffreduzzi^) 
hat nach allen Regeln der Wissenschaft zwei Fälle bearbeitet, deren 
makroskopisch-anatomischer Befund nach seiner Ansicht miit dem für 
die sogenannte Hadernkrankheit als charakteristisch beschriebenen 
übereinstimmen soll. Ich bin nicht in der Lage eine Uebereinstim- 
mung dieser Fälle mit jenen der Hadernkrankheit zu constatiren und 
bin sogar geneigt zu vermuthen, dass die beiden gedachten Fälle 
(von einem dritten von Bordoni-Uffreduzzi als hierher gehörig be- 
zeichneten Falle will ich, weil weder der klinische noch der patho- 
logisch-anatomische Beftmd desselben vorliegt, ganz absehen) nicht 
einmal unter einander congruent sind. 

Die beiden Fälle, die Bordoni-Uffreduzzi bearbeitet hat, sind 
folgende : 

a) ein „Eisengiesser" erkrankte nach vorhergegangenem zwei- 
tägigem Unwohlsein mit folgenden Erscheinungen: „Hohes Fieber, 
Athmungsbeschwerden, Husten, Kopfschmerz und allgemeine Nieder- 
geschlagenheit in hohem Grade. Diese Symptome verschlimmerten 
sich immer mehr, bis er nach 4 Tagen starb'. Es war leider nicht 
in Erfahrung zu bringen ob Erbrechen und Diarrhoeen sich bei 
ihm gezeigt hatten. Die Leichenöffnung hatte folgendes Resultat: 
Beiderseitige Brustwassersucht, hämorrhagische Infiltration der Luft- 
röhrenschleimhaut und hämorrhagische Anschwellung der Peribron- 
chial- und Mesenterialdrüsen. Congestion in den Nieren, der Leber 
und der Milz." 

b) ein „achtjähriges Kind" erkrankte nach zwei- oder drei- 
tägigem Unwohlsein an „Fieber, Anschwellung des Unterleibes und 
Darmschmerzen mit Entleerungsdrang, dazu Erbrechen und 
Diarrhoe — nach zwei Tagen Tod. Section zeigte: intensiven 
Darmcatarrh mit hämorrhagischer Anschwellung der mesenterischen 
Drüsen, Congestion aller Baucheingeweide; die Milz weichlich aber 
von normaler Grösse. Brustwassersucht war nicht vorhanden und 
ebenso fand sich keine Entzündung der Respirationswege. Die peri- 
bronchialen Drüsen waren allerdings angeschwollen und hämor- 
rhagisch aber nicht so stark als die mesenterischen. Dagegen fand 
sich Ansammlung seröser Flüssigkeit im Herzbeutel vor". 

Das sind die wörtlich wieder gegebenen Angaben Bordoni- 
Uffreduzzi's über seine Fälle, die mit denen über Hadernkrankheit 



^) Bordoni-Uffreduzzi: Ueber den Proteus homini capsulatus und über eine neue 
durch ihn erzeugte Infektionserkrankung des Menschen. Zeitschrift für Hygiene Bd. III 
1888 S. 333. 
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übereinstimmen sollen. Wir können aber konstatiren, dass zunächst 
diese beiden Fälle Individuen betreffen, die mit Hadern gar nichts 
zu thun hatten, dass den auch so kurz angegebenen klinischen und 
pathologisch-anatomischen Befunden zufolge beide Fälle unter einander 
gar nicht congruent sind, und dass sie auch nicht einmal annähernd 
an die klinischen und anatomischen Beobachtungen bei Hadern- 
krankheit erinnern. Wenn ich nun den später nachfolgenden Ausein- 
andersetzungen über das klinische und namentlich über das anatomische 
Bild der Hadernkrankheit bei Anpassung derselben an die Fälle 
Bordoni-Uffreduzzi vorgreife, so geschieht es, um diese aus dem 
Rahmen der Hadernkrankheit überhaupt zu eliminiren und sie dann 
später nicht mehr berücksichtigen zu müssen. 

Wie unbestimmt die klinischen Angaben in beiden Fällen 
lauten , muss Jeder von vornherein erkennen. Man wird aus 
ihnen den typischen Verlauf der Hadernkrankheit, wie er bei 
manchen der steirischen Fälle und denen von Krannhals bereits 
mehrfach berührt worden ist, nicht herauslesen, besonders nicht, wenn 
man sieht, dass Bordoni-Uffreduzzi auf die Darmerscheinungen 
ein so grosses Gewicht legt, die bei der Hadernkrankheit gar nicht 
in Betracht kommen. Die wichtigen Symptome von Seiten des 
Herzens und der Respiration, die charakteristische Cyanose, der Tempe- 
raturabfall, sich steigernder Verfall fehlten. Viel entschiedener spricht 
aber der anatomische Befund beider Fälle gegen die Diagnose einer 
Hadernkrankheit. Von einer hämorrhagischen Infiltration der 
Schleimhaut der Trachea (Fall a) oder gar der Darmschleimhaut 
(Fall b) ist ausser in einzelnen englischen Fällen niemals die Rede, 
ebensowenig von einer solchen der peribronchialen (Fall a) oder der 
mesenterialen (Fall b) Drüsen. Ebensowenig kann Congestion (?) 
zu den Unterleibsorganen Leber, Nieren und Milz als pathognostisch 
für die Hadernkrankheit erachtet werden, weil im Gegentheil bloss 
parenchymatöse oder fettige Degeneration der Leber und Nieren in 
Scene treten. Wie wir uns die Brustwassersucht im Falle a, die im Falle 
b gefehlt hat, vorzustellen haben, bleibt unklar. In den wohlkon- 
statirten Fällen von Hadernkrankheit ist immer von Pleuraexudaten 
die Rede, die meist links vorkommen und wenn beiderseitig, dann sich 
bezüglich der Menge auf beiden Seiten sehr verschieden darbieten. In 
dem Falle b hat sogar jegliche Veränderung der Respirationsorgane 
gefehlt; und das giebt es einfach bei der Hadernkrankheit nicht 
Allerdings können wir uns bei der auffallend kurzen Fassung der 
klinischen und anatomischen Daten über die beiden Fälle keine rechte 
Vorstellung von dem machen, was in dem einen und was in dem anderen 
Falle vorgelegen haben mochte. Hadernkrankheit war es nicht 
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Wir sind deswegen auch nicht in der Lage, die aus diesen beiden 
Fällen gewonnenen bacteriologischen Resultate für die Hadernkrank- 
heit verwerthen zu können, und es bleibt die Bekanntschaft mit dem 
Proteus capsulatus, den Bordoni-Uffreduzzi aus beiden Fällen 
gezüchtet, immerhin schätzenswerth und interessant, aber für die 
Hadernkrankheit unverwerthbar. 

Dafür regt aber die Arbeit Bordoni-Uffreduzzi*s, die doch 
aus der neuesten Zeit stammt und ein nicht vollkommenes Vertraut- 
sein mit dem bis dahin Bekannten über „Hadernkrankheit" bekundet, 
um so mehr zur ausgiebigen Darstellung des nun vollständig ge- 
festigten und gesicherten Gesammtbildes der „Hadernkrankheit" an. 



II. 

Eigene Beobachtungen. 

Meine Beobachtungen beziehen sich durchaus auf in der nächst 
Graz gelegenen Papierfabrik Gratwein vorgekommene Fälle. Den 
Vorschriften zufolge muss die Fabrik jeden Todesfall nach „Hadern- 
krankheit" sofort melden, wornach die Section angeordnet wird. 
Gratwein liegt drei Eisenbahnstationen nordwärts von Graz. Die 
Sectionen der ersten Fälle wurden in der etwas unbequemen alten 
Gratweiner, die der letzten Fälle in der neuen Set. Stefaner Todten- 
kammer unter stetiger Beihilfe des Herrn Sanitätsraths Dr. Fossel, 
der damals k. k. Bezirksarzt der Umgebung Graz war, entweder 
von mir selbst, oder von einem meiner damaligen leider nur viel zu früh 
verstorbenen Herren Assistenten, Professor Dr. Arnold Paltauf und 
Dr. Georg Hofmann von Wellenhof, durchgeführt. Es ist selbst- 
verständlich, dass wir uns zu den Sectionen in entsprechender 
Weise ausgerüstet hatten, um dieselben in pathologisch-anatomischer 
und bacteriologischer Beziehung gehörig und ausgiebig auszunützen. 
Zur Entnahme der bacteriologisch zu untersuchenden Flüssigkeiten 
bediente ich mich bei den ersteren Sectionen dünn ausgezogener, sterili- 
sirter, an beiden Enden abgeschmolzener und sonach in der Mitte 
spindelig weiterer Glasröhren, deren Enden knapp vor Gebrauch 
mit einer sterilisirten Scheere abgeschnitten wurden. Bei den 
späteren Sectionen zog ich es vor, sterilisirte lange Glastuben mit 
Ventilen zu verwenden, die an sterilisirte enge Gasschläuche mit 
Gebläsansätzen, wie sie an den Koch'schen Injectionsspritzen ge- 

E p p i n g e r , Die Hadernkrankheit. 2 
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bräuchlich sind, angepasst werden. Bei ersterer Methode muss man 
wegen Starre der Glasröhren, z. B. bei Entnahme von Blut aus 
Gefässen, sich in eine unangenehme Stellung zwingen, und überdies 
liegt bei dieser Methode die Gefahr nahe, dass beim Ansaugen mittels 
eigenen Mundes die Flüssigkeiten nach demselben überfliessen 
können. Wiewohl dies durch Ansetzen eines weichen Spritzentubus 
zu vermeiden war, so blieb doch diese Methode genug umständlich 
und musste der rascher und sicherer zu handhabenden zweiten 
Methode weichen. Wenn bei dieser Methode der Schlauch genug- 
lang ist, so kann man sehr bequem aus beliebigen Gefässen und 
Tiefen der Körperhöhlen zu untersuchende Materialien entnehmen. 

Behufs Conservirung der entnommenen Flüssigkeiten wurde 
immer ein Vorrath sterilisirter Eprouvetten mitgenommen. Ebenso 
wurden mit Fleischpeptonnährgelatine beschickte Eprouvetten bereit ge- 
halten, die am Orte selbst, während der Section mit den entsprechen- 
den Materialien geimpft wurden. 

Bei jeder Section wurden entnommen: Gehirn ventrikelflüssigkeit, 
Blut aus der rechten Jugularvene, Blut aus dem rechten und dem 
linken Vorhofe, Pleurasackinhalt (kurz Pleuraflüssigkeit) und pneu- 
monischer Saft, und dieselben in den Eprouvetten versorgt und mit 
ihnen sofort geimpft. Ausserdem wurden schon während der Section 
in mit Alcohol beschickten Gefässen versorgt: Stücke von sämmt- 
lichen Organen, und in sterilisirten leeren Eprouvetten Stücke krank- 
hafter Heerde aus den Lungen. 

Fall I. 

J. G. 23 J. alt, vorher gesund, erkrankte am 17. November 1884 unter 
Schüttelfrost und Kurzathmigkeit und trat unter den Erscheinungen 
einer Pneumonie in ärztliche Behandlung. Bei zunehmender Athem- 
not, Fieber und Verfall der Kräfte, verlief die Erkrankung. Am 
20. trat der Tod ein.^) 

Section am 21. November 20. h. p. m. (Dr. Paltauf). 

Körper mittelgross, recht kräftig gebaut und gut genährt; Haut allenthalben von roth 
violetten Flecken durchsetzt, über dem Unterleibe leicht grünlich verfärbt; derselbe ausge- 
dehnt und härtlich anzufühlen. 



^) Die Krankheitsnotizen dieser Fälle, wie auch die Notizen über die in dem voran- 
gegangenen Kapitel aufgezählten steirischen Fälle sind den amtlichen Akten entnommen. 
Die ausserordentliche Kürze derselben und die stricte Diagnose: Hadernkrankheit, promiscue 
mit Milzbrand, haben ihren Gnmd darin, weil das Bild der Hadernkrankheit so typisch 
imd den behandelnden hiesigen Papierfabriksärzten sehr geläufig ist. Die Herren melden 
häufig statt einer ausführlichen Krankengeschichte einfach „Hadernkrankheit**. Auch war 
schon zu jener Zeit der Glaube befestigt gewesen, dass die im Blute und den Transsudaten 
vorgefundenen Bacterien Milzbrandorganismen sind, weswegen Hadernkrankheit und Milz- 
brand gleichwerthig erachtet und diese Bezeichnungen promiscue gebraucht werden. 
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Schädeldach rundlich-oval, recht gross, dick compact; Dura leicht adhärirend; innere 
Meningen zart, stark durchfeuchtet, blutreich; Substanz des Grosshirns hart, zäh, ziemlich 
blutreich; Ventrikel eng; Ependym zart; Plexus blassviolett; Kleinhirn weicher, Pons und 
Medulla hart, zäh blass; in den basalen Sinus dünnflüssiges dunkles Blut. 

Unterhautzellgewebe sehr fettreich, Muskulatur kräftig, dunkelgeförbt und trocken; 
Mammagewebe reichlich und fettreich ; in den jugularen Venen viel flüssigen dunklen Blutes. 

Bei Eröffiiung des Thorax zeigt sich, dass die linke Lunge durch lockere oedematöse 
Adhaesionen fixirt, die rechte Lunge frei ist. Im rechten Thorax räum eine sehr 
reichliche Menge leicht getrübter hellgelber Flüssigkeit, die pulmonale 
Pleura milchig getrübt schlüpfrig. Der Herzbeutel ist fettreich und enthält viel 
klaren hellgelben Serums; das Herz entsprechend gross und gelagert, kontrahirt; die Höhlen 
eher weiter, in ihnen viel flüssigen und locker geronnenen Blutes, die Wandungen ent- 
sprechend dick, das Herzfleisch derb, dunkelbraun gefärbt, das Endocard zart, stark blutig 
imbibirt, ebenso die zarten imd wohlgeformten Klappen; die Aorta, Pulmonalis und Vena 
Cava sup. gehörig weit, ihre Intima blutig imbibirt. 

Linke Lunge recht gross, wenig lufthaltig, ihr Gewebe von reichlicher schaumiger 
Flüssigkeit durchfeuchtet. Schleimhaut der Bronchien etwas geschwollen, röthlich-violett 
gefärbt. Die rechte Lunge kleiner, schwer; das Gewebe im Oberlappen 
luftleer, hart, brüchig, am Schnitt fein gekörnt, saftabsondernd, grau- 
violett gefärbt; der Unterlappen ist komprimirt und luftarm; die Bronchien wie links. 
Bronchialdrüsen grösser, weich, markig, dunkel gefärbt. 

Die Schleimhaut des Pharynx ist dunkelviolett ; die des Oesophagus sehr blass ; die 
der Epiglottis geschwollen, hoch geröthet; an der Basis derselben dem Aditus ad 
laryngem zugekehrt findet sich ein 1,5 mm grosser oberflächlicher epithelialer 
Substanzverlust mit scharfen hoch gerötheten Rändern und einer so ge- 
färbten Basis. Die Schleimhaut des Larynx und der Trachea leicht geschwollen, geröthet, 
von einzelnen Ecchymosen und in der Schleimhaut gelegenen, bis 1,5 mm 
grossen, knötchenartigen Heerden durchsetzt. — Schilddrüse etwas grösser, derb, 
körnig, dunkelbraun. 

Lage der Unterleibseingeweide normal; Bauchfell fettreich, zart und glatt. Magen 
und Darmkanal stark gasgebläht; die Milz etwas grösser, ihre Kapsel zart und gespannt, 
Gewebe weich, brüchig, dunkelviolett und ziemlich saftig. Die Nieren in fettreiches Zell- 
gewebe gelagert, recht gross; ihre Kapseln zart, leicht abstreifbar, die Oberfläche glatt, 
das Gewebe etwas weicher, brüchig, graubraun. Die Schleimhaut der Becken und Kelche 
blass. Im Magen viel gelbliche und flockige Flüssigkeit, seine Wand dünn, die Schleim- 
haut dünn, glatt, gelbgrau gefärbt. In den Därmen wenig gallig gefärbten Inhaltes, die 
Wandungen allenthalben dünn, die Schleimhaut ausgeglättet, gallig imbibirt, da und dort 
röthlich gefleckt. Die Leber ziemlich gross, Oberfläche glatt und glänzend, ihr Gewebe 
hart, brüchig, röthlichbraun gefärbt, die Acinizeichnung verstrichen; in den Gefassen der- 
selben flüssiges Blut; in der Gallenblase flüssige dunkle Galle. Die Harnblase enthält 
wenig lichten und getrübten Harnes, ihre Wandungen sind dünn. Der Uterus normal ge- 
lagert, klein, Gewebe fest zäh, blutreich und seine Höhle enthält flüssiges Blut; deren 
Schleimhaut ist dicker, aufgelockert, blutig verfärbt. Die Ovarien sind entsprechend gross, 
oberflächlich gekerbt; im linken Ovarium ein frisches Corpus luteum falsum. Tuben frei 
und blutreich. 

Makroskopische Diagnose: Pneumonia dextra, Pleuritis serosa 
dextra, Arrosio catarrhalis laryngis, Ecchymoses et intumescentiae mi- 
liares tracheae. Catarrhus laryngo-tracheo-bronchialis. 
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Fall IL 

Th. K. in zwanziger Jahren, starb am i. Januar 1885 an Hadern- 
krankheit. Nach Bericht des Fabriksarztes war der Verlauf der 
Krankheit der gewöhnliche. Tod nach 3 Tagen. — Section (Ep- 
pinger) 15 h. p. m. 

Körper mittelgross, kräftig gebaut, sehr gut genährt; blos am Rücken und um den 
Hals ausgebreitete intensiv gefärbte Todtenflecke; aus der Mundspalte entleert sich nament- 
lich bei Neigung des Kopfes reichliche, schaumige, röthliche Flüssigkeit. Die Warzenhöfe 
der grossen und kömig sich anfühlenden Mammae pigmentirt. Blatternarben im Gesicht. 
Unterleib flach; Muskulatur allenthalben starr. — Schädeldach massig gross, dick, compact; 
Dura leicht gespannt, rosenroth, in den Sinus flüssiges dunkles Blut; Pia verdickt, blut- 
reich, sehr durchfeuchtet; Hirnsubstanz hart, zäh; Corticalis dunkelbraun, die Marksuhstanz 
von reichlichen, dunklen, leicht zerfliessenden Blutpunkten durchsetzt; Ventrikel von ent- 
sprechender Weite, ihr Ependym zart; Plexus dunkel; Kleinhirn wie das Grosshim; Pons 
und Medulla recht fest, zäh und blutreicher als sonst. 

Unterhautzellgewebe fettreich, Muskulatur dick, trocken, fest, rothbraim gefärbt; in 
den jugularen Venen flüssiges dunkles Blut; die Intima blutig imbibirt. Das Bindege- 
webe rings um die supra- und infraclavicularen Lymphdrüsen der linken 
Seite sulzig gequollen, röthlich gefärbt; die Drüsen selbst grösser, ihr 
Gewebe succulent, dunkel gefärbt. Mamma-Substanz reichlich, körnig. — Im 
linken Thorax bei 4 Liter einer fast vollkommen klaren, gelblich-grünen, 
zwischen den Fingern- sich wie klebrig anfühlenden Exsudatflüssigkeit. 
Die Pleura costalis und pulmonalis etwas gequollen, wässerig glänzend 
und weisslich getrübt. Die rechte Pleura dünn, etwas verdickt und getrübt. Der 
Herzbeutel mit grosser Fläche frei vorliegend, fettreich, enthält viel vollständig klaren 
Serums. Das Herz etwas grösser entsprechend dem Breitendurchmesser, fettreich, schlaff, 
enthält rechts im Vorhof Blutklumpen, in der Kammer flüssiges dunkles Blut; links nur 
wenig flüssiges und geronnenes dunkles Blut. Die rechte Höhle ist dickwandiger; der 
Muskel dicker, brüchig, blassbraun; Klappen und Endocard hier zart, fleckig blutig imbi- 
birt. Das linke Herz ein wenig weiter, dünnwandig; das Endocard in der Mitte der 
Scheidewand streifig ecchymosirt; das Herzfleisch brüchig, graubraun gefärbt. Die bicus- 
pidalen Klappen mit einander von den Commissuren her auf 5 mm verwachsen, das Ostium 
verengend. Die Klappen verdickt und verkürzt, doch mit zugeschärften Rändern versehen; 
die Sehnenfäden dicker und verkürzt. An der dem Vorhofe zusehenden Saum fläche der 
bicuspidalen Klappen kommen reichliche kleine mit geronnenem Blute überdeckte Stellen 
vor, an denen das Endocard aufgelockert und fein zerbröckelt erscheint; an den Commissuren- 
stellen auch solche winzigste, schrundenartige Substanzverluste. Die übrigen Klappen zart, 
wohlgeformt, blutig imbibirt. Die Aorta entsprechend weit, an der Intima streifig blutig 
imbibirt. 

Linke Lunge gegen den Hilus angepresst, klein; im Oberlappen ist die Spitzenhälfte 
lufthaltig, blass und von getrübtem schaumigem Serum stark durchfeuchtet. Die untere 
Hälfte, besonders in den Pleuraabschnitten, ist vollständig luftleer, hart, 
sehr brüchig und zerreisslich, am Schnitte schütter granulirt und nur trü- 
ben Saft entleerend; so beschaffenes Gewebe ist scharf abgegrenzt vom lufthaltigen Spitzen- 
gewebe. Der Unterlappen ist vollständig luftleer, comprimirt, graulichbraun gefärbt und fast 
trocken. Die rechte Lunge im Oberlappen lufthaltig, blutreich und leicht durchfeuchtet und bietet 
von der Mitte bis gegen die Pleura eine 4 cm grosse Stelle, die luftleer 
Schwärzlichroth gefärbt ist und beim Druck trübe Flüssigkeit entleert. 
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Der Unterlappen ist coUabirt, dunkel und feucht, in der Mitte ein i cm grosser 
hepatisirter Heerd. In den Bronchien getrübte Flüssigkeit, die Schleimhaut gleich- 
massig dunkelviolett gefärbt und geschwollen, in den linksseitigen weiteren Bronchien von 
einzelnen winzigen kömchenartigen Erhabenheiten durchsetzt; Schleimhaut des Pharynx, 
Larynx imd Trachea gleichmässig geröthet, leicht geschwollen und in letzterer von einzelnen 
knötchenartigen Verdickungen, wie in der der linken Bronchien, durchsetzt; die Schleimhaut 
des Oesophagas dünn, zart und blass. Hinter demselben, zwischen dem oberen 
und mittleren Ya Theil desselben schwärzlich gefärbte, succulente Drüsen; 
Das retrooesophageale Zellgewebe hier so beschaffen wie um die Clavicular- 
Drüsen der linken Seite. Ebenso beschaffen sind die Bronchialdrüsen im 
Hilus der linken Lunge. Schildrüse etwas grösser, grobkörnig und dunkel gefärbt. 

Die Lage der Unterleibseingeweide normal; das Peritoneum fettreich; in der Becken- 
höhle blutig gefärbte Flüssigkeit. Die Milz ist sehr gross, ihre Kapsel gespannt, Gewebe 
sehr weich, brüchig, dunkelviolett, pulpareich. Die Nieren sind hochgradig parenchymatös 
degenerirt. Der Magen weit, enthält viel schaumiger gelblicher Flüssigkeit; die Wand der 
Pylorushälfte ist etwas dicker. In der Cardiahälfte ist die Schleimhaut blass, glatt imd von 
zahllosen hämorrhagischen Errosionen durchsetzt; die Schleimhaut der Pylorushälfte ist 
fleckenweise etwas verdickt, areolirt und grau verfärbt. Dünn- imd Dickdarm ohne Ver- 
änderung enthalten gewöhnlichen Inhalt; ihre Schleimhäute sind allenthalben blass. Die 
Leber ist hochgradig parenchymatös degenerirt. In der Harnblase viel leicht getrübten 
gelblichen Harnes, ihre Schleimhaut blass. Der Uterus von gewöhnlicher Grösse, sein 
Gewebe sehr fest, zäh und lichtroth gefärbt; die Höhle eng, ihre Schleimhaut dicker, weich, 
Schwärzlichroth gefärbt. Der Muttermund jungfräulich. Die Ovarien grösser, im linken ein 
wahres, grosses hämorrhagisches Corpus luteum; im rechten Ovarium eine 3 cm grosse 
frische folliculäre Hämorrhagie. Rectum sehr stark gefüllt. Die Scheide kurz , weit und 
glattwandig. 

Makroskopische Diagnose: Pleuritis sin. Pneumonia sin, Pneu- 
monia lobul. dext, incipiens. Intumescentia glanduL bronchial, supra- 
et infraclavicular, Oedema infectios. textus cellulos, periglandul. 
Tumor lienis acutus. Endocarditis recens valvuL bicuspid,; Stenosis 
ostii venös, sin. Dilatat. cord. sin.; dilatat. et hypertr. cord. dextr. 



Fall III. 

Am 3. März 1885 langte von der Gratweiner Papierfabrik die 
telegraphische Anzeige ein, dass die Hadernsortirerin B. W. am 3. 
d. M. an Milzbrand gestorben sei. Die hierüber angeordnete Er- 
hebung ergab, dass B. W. 28 Jahre alt, verheirathet, am i. d. M. un- 
ter Erscheinungen von Catarrh der Athmungsorgane erkrankte, leicht 
fieberte, ohne irgend welche des Milzbrandes verdächtige Symptome 
erkennen zu lassen. Erst am 2. Abends traten Dispnoe und starkes 
Fieber auf, so dass erst von diesem Zeitpunkte an dem Fabriksarzt 
die Klärung der Diagnose ermöglicht wurde. 

Section (Eppinger) 10 h. p. m. 

Körper mittelgross, ziemlich kräftig gebaut, gut genährt, Hautdecken erdfahl; am 
Rücken und den Seitenflächen ausgebreitete Todtenflecke; Unterleib ausgedehnt, weich 
anzufühlen. 
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Schädeldach gross, länglich oval, dick und compact; Dura mater gespannt, dünn 
blutreich; im oberen Sichelblutleiter flüssiges dunkles Blut; innere Meningen verdickt ge- 
trübt, blutreich, reichlich durchfeuchtet; Scheitelgyri schlank, die Sulci dazwischen breit; 
Himsubstanz hart, brüchig; die Corticalis dunkelgraubraun, die Marksubstanz von reich- 
lichen dunklen Blutpunkten durchsetzt; Ventrikel weit; Plexus lichtroth; Ependym leicht 
verdickt ; Kleinhirn brüchiger, sonst wie das Grosshim ; Medulla und Pons fester, zäher und 
blass ; in den basalen Sinus viel flüssigen dunklen Blutes. 

Unterhautzellgewebe fettreich; Muskulatur dick, blassbraun; Brustdrüsengewebe sehr 
reichlich, grobkörnig, fettreich; die Milchgänge sehr weit und prall mit Milch gefüllt; 
Zwerchfellstand beiderseits am 5. Rippenknorpel. 

Nach Eröffnung des Thorax wölben sich die Oberlappen etwas vor; der Herzbeutel 
liegt mit der unteren Hälfte seiner Vorderwand breit vor; die Aussenschichte des ganzen 
Herzbeutels ist hochgradig gequollen, wie gallertig, lichtgelb gefärbt; in demselben reichliche 
dunkler gefärbte, ein wenig getrübte Flüssigkeit. Die Innenfläche des Herzbeutels und das 
recht fettreiche Epicard matt glänzend, wie ausgewässert. Das Herz ist recht gross, sehr 
schlaff; in den Herzh()hlen rechts missfarbige Blut- und FaserstofTgerinnsel nebst flü.ssigem 
dunklem Blute, links nur wenig flüssiges dunkles Blut; die Höhlen etwas weiter, ihre 
Wandungen dünner; Herzfleisch weich brüchig, homogen graubraun gefärbt; Endocard 
allenthalben blutig imbibirt; Klappen zart und wohlgeformt, nur die freien Ränder etwas 
zugeschärft und glätter. 

Im linken Thoraxraum bei 3 Liter, in den oberflächlichen Partieen 
ziemlich klarer, in den tieferen etwas getrübter, licht gelb gefärbter 
Flüssigkeit. Die linke Lunge gegen den Hilus verdrängt und über der Flüssigkeit 
schwimmend; ihre Pleura eigenthümlich getrübt, zerreisslich, gequollen wie 
mazerirt; das Gewebe des linken Oberlappen lufthaltig, blass, fast trocken; der Unterlappen 
je weiter nach abwärts, desto luftärmer, blutreicher und comprimirt, feucht. Im rechten 
Thoraxraume noch reichlichere Mengen solcher Flüssigkeit wie links, auch 
das Verhalten der Pleurablätter wie links. Der rechte Oberlappen vollständig lufthaltig, 
blutreich und schaumig durchfeuchtet. Der Unterlappen wohl etwas kleiner; doch 
in ausgebreiteten Bezirken fast luftleer, schwärzlich violett gefärbt, sehr 
zerreisslich, von getrübtem Safte überfliessend — da und dort noch lufthaltig 
blass und zart-schaumig durchfeuchtet. In den Bronchien blutig gefärbter in Klümpchen 
zusammiengeballter Schleim; die Schleimhaut blutig imbibirt. Ebenso die Intima der Lungen 
— und der grossen Brustarterien. Die Bronchialdrüsen sehr gross, weich, fast 
zerfliessend schwarz. 

Die Schleimhaut des Pharynx blass, leicht gefaltet, die Schleimdrüsen grösser und knöpfchen- 
artig vorspringend. Die Mandeln gross, ihre Follikeln geschwollen, das Zwischengewebe 
fester, die Crypten comprimirt. Schleimhaut des Oesophagus in der Oberhälfte blass, in 
der Unterhälfte postmortal erweicht. Die Schleimhaut des Larynx und der Trachea feucht, 
glatt, gleichmässig leicht geschwollen und geröthet. Schilddrüse gross, colloid, im rechten 
Lappen ein 4 cm grosser, umschriebener blutreicher Colloidknoten. 

Die Lage der Unterleibseingeweide insofern geändert, als der Dünndarm durch den 
bis zum Nabel ausgedehnten Uterus nach aufwärts verdrängt erscheint. Das Peritoneum 
fettreich imd etwas schlüpfrig. Die Milz 10 cm lang 4,5 cm breit, ihre Kapsel getrübt 
gerunzelt, das Gewebe weich-brüchig, lichtviolett gefärbt, Pulpa ziemlich reichlich. Die 
Nieren ziemlich gross, ihre Kapseln sehr zart und leicht ablösbar, die Oberflächen glatt, 
die Venensteme prall gefüllt, das Gewebe hart brüchig, graubraun gefärbt. Die Schleim- 
haut der Becken und Kelche injicirt, das umgebende Zellgewebe fettreich und etwas gal- 
lertig glänzend. Im Magen dunkelbraun gefärbter Brei. Die Wandung gewöhnlich dick, 
die Schleimhaut der Cardiahälfte gallertig erweicht, die der Pylorushälfte blass mit Schleim 
bedeckt, die Schleimdrüsen als weisse Pimkte vorspringend. Im Dünndarm ziemlich reich- 
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lieber, gallig gefärbter, breiiger Cliymus; die Schleimhaut gewöhnlich gefaltet und blass. 
Im Dickdarm breiige und geformte Faeces, seine Schleimhaut im Allgemeinen leicht gerunzelt 
imd blass, nur im Coecum und Colon ascendens ein wenig lichtroth verfärbt und im Colon 
transversum eine i cm grosse frische Ecchymose. Die Harnblase enthält einige Tropfen 
ziemlich klaren Harnes; ihre Wand und Schleimhaut gewöhnlich beschaffen. — Der Uterus 
bis zimi Nabel ausgedehnt, enthält einen 6 Monate alten Embiyo mit ziemlich viel klaren 
Schafwassers. Die Placenta am Grunde des Uterus ganz gehörig beschaffen und unver- 
ändert. Die Eihäute zart imd blass. Im linken Ovarium ein wahres Corpus luteum, das 
rechte Ovarium foUikelreich. Tuben Irei. Leber gross, brüchig, gelblichbraun. 

Makroskopische Diagnose: Pleuritis serosa duplex, Einollitio 
lobi inferioris ptdmonis dextri. Tumor lienis. Graviditas in VI. mense. 

Inzwischen kamen folgende zwei Fälle von Hadernkrankheit vor, 
deren Beobachtung mir aus äusseren Gründen nicht ermöglicht war: 

a) Nach telegraphischer Anzeige der Papierfabrik Gratwein ist 
M. R., Hadernsortirerin, am 18. Juni 1885 um i Uhr Nachts ge- 
storben und zwar unter den Erscheinungen des IMilzbrandes. Die 
amtlichen Erhebungen ergaben: M. R., seit mehreren Jahren im 
Hadernsaal der Fabrik Gratwein bedienstet, wurde schon im Vorjahr 
(1 884) von einer Lungen-Rippenfellentzündung befallen, die dem Fabriks- 
arzte anfänglich als Milzbrand erschienen war. Seither kränklich, anä- 
misch, war sie durch Monate anderen Arbeiten in der Fabrik zugetheilt 
und erst seit 4 Monaten, bei Kräftigung der Gesundheit, über eigenes 
Verlangen mit Hadernsortiren beschäftigt. M. R. erkrankte am 14. 
Juni unter leichtem Unwohlsein mit sehr massigem Fieber, worauf 
sich am folgenden Tage die Erscheinungen erschwerter Respiration 
mit Seitenstechen einstellten und physikalisch über beiden Lungen 
leerere Percussion und Rasselgeräusche nachweisen Hessen. Unter 
Zunehmen der Athemhemmnisse trat in der Nacht vom 17. auf 
den 18. bei stets unbenommenem Sensorium die Agonie und der 
Tod ein. 

Section (Dr. Fossel): 

Keine Todtenflecke, aus Mund- und Nasenöffnung schaumiger Schleim ausfliessend; 
Unterleib sehr ausgedehnt — — Hirnsubstanz blutleer, Gehirnhäute massig blutreich imd 

durchfeuchtet; Schleimhaut des Larynx und der Trachea livid schmutzig kirschroth 

viel heller Flüssigkeit aus beiden Thoraxräumen entquillend. Rechte Lunge im Unter- 
lappen zäh schneidbar, von vermindertem Luftgehalt, auf der Schnittfläche 
das Gewebe braunroth und körnig uneben erscheinend. Linke Lunge blutleer, 
von vermindertem Luftgehalte. Beide Lungen ziemlich fest mit der ThoraxXvand verwachsen ; 
in jedem Brustraum circa '2 Liter helles weingelbes Exsudat. Die Ränder 
der Limgen von einem zähen, weissgrauen gallertartigen Faserstoffgerinsel überzogen. . . 
Milz vergrössert pulpareich. Nierensubstanz trübe geschwellt 

b) R. R. 39 Jahre alt, seit 16 Jahren in der Papierfabrik Grat- 
wein als Arbeiterin bedienstet, stand am 20. Januar 1886 noch den 
ganzen Tag über als Hadernsortirerin in Verwendung; blieb am 21. 
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von der Arbeit weg und Hess die Meldung überbringen, dass sie 
unwohl sei. Wögen anscheinender Geringfügigkeit des Leidens (!) 
wurde der Fabriksarzt von diesem Elrankheitsfall nicht verständigt. 
R. R. starb am 21. um 10 h. Abends, so dass der Fabriksarzt erst 
am 22, von dem Erkrankungs- beziehungsweise dem Sterbefall Kennt- 
niss erhielt. 

Section am 23. Januar 1886 (Dr. Fossel): 

Sehr ausgebreitete Todtenflecke. Aus Mund und Nase blutiger Schaum hervor- 
quellend. Unterleib hochgradig meteoristisch ausgedehnt. Hirnhäute blutreich, getrübt; 
Hirn matsch, durchfeuchtet. Schleimhaut des Larynx imd Trachea schmutzig roth, die 
rechte Lunge vollkommen fixirt, wenig lufthaltig, matsch, breiig. Linke Lunge an der 
Vorderseite leicht fixirt, zäh schneidbar, auf der Schnittfläche ein kör- 
niges Exsudat in dem Gewebe auffallend, geringer Luftgehalt, derbe Con- 
sistenz. Im Brustraum dieser Seite circa 0,5 Liter weingelben flüssigen 
Exsudates Milz sehr gross imd brüchig. 

Fall IV. 

Die Direction der Papierfabrik Gratwein hat am 2. Februar 
1886 telegraphisch die Meldung erstattet, dass die Hadernsaalarbeiterin 
A. G. am 2. um 10 h. a. m. gestorben ist. Die Erhebungen ergaben: 
A. G. 62 Jahre alt, ist seit 23 Jahren in der genannten Fabrik be- 
dienstet und zwar in der letzteren Zeit mit dem Zerzupfen von feinen 
Baumwollfleckchen beschäftigt. Sie hatte am i. Februar Vor- 
mittags noch gearbeitet, blieb Nachmittags zu Hause und klagte 
über Hustenreiz. Am 2. begab sich eine Zimmergenossin derselben 
zum Fabriksarzte, um eine Medizin für A. G. zu holen; doch als 
diese Botin zur Kranken zurückkehrte, war diese schon (10 h. a. m.) 
gestorben. 

Section 23 h. p. m. (Dr. Hofmann von Wellenhot). 

Körper mittelgross, kräftig gebaut, leicht abgemagert, fahl. Abdomen etwas weniger 
ausgedehnt, weich anzufühlen. Keine auffallenden Fäulnisserscheinimgen. — Schädeldach 
recht gross; Dura schlaff; innere Meningen leicht verdickt getrübt, massig blutreich, zart 
durchfeuchtet; Gehirnsubstanz weich, brüchig und blutarm; Ventrikel etwas weiter mit 
Jdarem gelbem Serum gefüllt. Ependym derber. — Unterhautzellgewebe fettarm, Muscu- 
latur dünn, licht rothbraun und zerreisslich ; in den jugularen Venen massige Mengen 
flüssigen dunklen Blutes. Zwerchfell rechts am 5. links am 6. Rippenknorpel; Mamma- 
gewebe geschwunden. Lungen vorragend, grösstentheils frei; im rechten Thoraxraum massige 
Menge trübgelber dünner Flüssigkeit ; Herzbeutel mit ziemlich grosser Fläche frei vorliegend, 
fettarm, mit dem Herzen grösstentheils membranös verwachsen. Das Herz schlaff, massig 
gross, die Höhlen mit wenig flüssigem und geronnenem dunklem Blut erfüllt, entsprechend 
weit, die Wandung des rechten Herzens etwas dicker, die des linken gewöhnlich dick. 
Endocard und Klappen zart; nur die etwas verkürzten und verdickten plumpen und glatt- 
randigen bicuspidalen Klappen an den Schliessimgslinien mit leinwarzigen, härtlichen brü- 
chigen feinen Auflagerungen besetzt. 

Linke Lunge leicht membranös angeheftet, die Pleura sonst zart, die Lunge wenig 
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grösser, schwer, durchaus lufthaltig; in den oberen Partieen blass, zart durchfeuchtet, in den 
unteren blutreicher und stark durchfeuchtet, von schaumigem Serum überfliessend. In den 
Bronchien schaumig schleimige Flüssigkeit. Die rechte Lunge etwas grösser, schwerer als 
die linke, über der Aussenfläche des Unterlappens ist die zarte Pleura mit 
Faserstoffflocken belegt; das Gewebe im Oberlappen wenig lufthaltig, ziemlich 
blutreich, stark durchfeuchtet, im Mittel- und Unterlappen grösstentheils luftle er, 
weich brüchig, wenig blutreich, am Schnitte körnig, von trübem Safte über- 
fliessend. Die Bronchialdrüsen grösser, weich, brüchig, fast markig und 
grauschwarz gefärbt. 

Schleimhaut der oberen Luft- und Verdauungswege gewöhnlich beschaffen. Lage der 
Unterleibseingeweide normal, im peritonealen Cavum etwas weniges klarer hellgelber 
Flüssigkeit; Peritoneum glatt, glänzend und fettarm. Die Milz etwas grössei, ihre Kapsel 
leicht gerunzelt, das Gewebe weich, brüchig, dunkelrothbraun , Pulpa ziemlich reichlich. 
Die Nieren sind gewöhnlich gross, ihre Kapseln zart, leicht abstreifbar, Oberfläche glatt 
lichtbraun geförbt, Gewebe härtlich brüchig, gelblichbraun. Schleimhaut der Becken und 
Kelche blass. Im Magen ziemlich viel gallig gefärbter Flüssigkeit, seine Wandimg recht 
dick, die Schleimhaut gefaltet mit Schleim belegt und blass. Dünn- und Dickdarm sind 
gewöhnlich beschaffen und unverändert. Leber massig gross, Oberfläche glatt, Rand scharf, 
Gewebe härtlich, brüchig, lichtgelbbraun. Genitalien entsprechend und unverändert. 

Makroskop, Diagnose: Pleuropneumonia dextra, Endocarditis 
valvuL bicusp,; Pericarditis adhaesiva. 

Am 2g. April 1886 kam auch ein Fall vor, der von mir nicht 
benüzt werden konnte. 

R. Seh. 19 J. alt, seit ihrem nunmehr einjährigen Aufenthalte 
in der Fabrik gesund, besuchte vergangenen Ostersonntag noch 
die Kirche, marodirte Montags, meldete sich Dienstags krank und 
starb Mittwoch den 28. 1. m. um 6 h. Abends. Der Fabriksarzt 
hatte nur die Erscheinungen eines linksseitig beginnenden Exsudates, 
sowie jene einer schlaffen linksseitigen Pneumonie, zugleich typhöse 
Hinfälligkeit und raschen Verfall der Kräfte konstatiren können, 
ordnete deshalb die Uebertragung ins Fabrikspital an, welche 
am Mittwoch um 3 h. Nachmittags erfolgte; doch schon um 6 h. 
war die Patientin eine Leiche. 

Section am 2g. April. 16 h. p. m. (Dr. Eberstaller, damals Sani- 
tätsassistent): 

Gesicht blattersteppig, ausgebreitete Todtenflecke; aus Mund lund Nase sickert röthliche 
schaumige Flüssigkeit, Gehirn derb, von massigem Blutgehalte. Im linken Thoraxraum 
2 — 3 Liter eines gelblichröthlichen, klaren Exsudates; Lungenpleura etwas getrübt und 
verdickt. Die oberflächlichen Lymphgefässe prall gefüllt. Der linke Ober- 
lappen derb, luftleer, hepatisirt, der Unterlappen komprimirt. Die rechte 
Lunge durchaus lufthaltig. Schleimhaut der Trachea und der Bronchien stark injizirt und 

von Blutpimkten besetzt Milz auf das Doppelte vergrössert, weich aber nicht 

matsch linkes Ovarium zeigt einen über haselnussgrossen frisch geplatzten 

Follikel, auch im rechten Ovarium zwei circa elj,enso grosse, blutgefüllte Follikel; Uterus 
jungfräulich. 
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Fall V. 

Nach telegraphischer Anzeige der Direktion der Papierfabrik 
Gratwein ist am i. Juni 1886 die Hadernsaalarbeiterin M. G. an 
diesem Tage nach kurzer Krankheit gestorben. Die Erhebungen 
ergaben, dass M. G. am 28. Mai Nachmittags wegen Unwohlsein 
zu Hause blieb, unter massigem Fieber und leichten catarrhalischen 
Erscheinungen in ärztliche Behandlung trat, und sich erst am 31. 
Mai die Symptome eines Exsu'dates im linken Brustraume ent- 
wickelten. Bei zunehmender Athemnoth und Fieber wurde die 
Transferirung der Kranken nach dem Fabrikskrankenhause veran- 
lasst. Die Kranke starb am 1. Juni nach 4tägiger Krankheitsdauer. 

Section 24 h. p. m. (Dr. von Hofmann): 

Körper recht gross, schwächlich gebaut, mager, blass. Schädeldach entsprechend gross, 
rund, oval, dünn und kompakt. Dura leicht gespannt, zart; im oberen Sichelblutleiter 
massig viel flüssigen dunklen Blutes. Innere Meningen zart, recht blutreich; Gehirnsubstanz 
härtlich, brüchig, blutreich; Ventrikel massig weit, mit klarem Serum gefüllt; Ependym 
zart, Plexus dunkel, Unterhautzellgewebe fettarm; Musculatur dünn; in den jugularen Venen 
ziemlich \4el flüssigen dunklen Blutes. Unter dem äusseren Ende der rechten 
Clavicula vergrösserte, succulente dunkelviolett gefärbte Lymphdrüsen; 
Zwerchfell rechts am 5. links am 6. Rippenknorpel. Im rechten Thorax massig viel leicht 
getrübter dünner gelber Flüssigkeit, im linken Thorax noch mehr solcher nur stärker ge- 
trübter Flüssigkeit. Die linke Pleura durch Adhaesionen verdickt, die rechte 
weisslich getrübt, glatt und glänzend. Die Lungen sind zurückgesunken; der 
Herzbeutel mit grosser Fläche frei vorliegend. Letzterer fettarm, enthält viel Flüssigkeit; 
Herz etwas kleiner, schlaff, seine Höhlen entsprechend weit, enthalten dickflüssiges dunkles 
Blut, die Wandung des rechten Ventrikels entsprechend dick, die des linken etwas dünner, 
das Herzfleisch rothbraun, brüchig; Endocard und Klappen vollständig zart. 

Die linke Lunge hie und da an der Thoraxwand fadenförmig fixirt, recht gross und 
schwer, die Pleura zart, glatt; Gewebe in der Spitze lufthaltig, blass, zart durchfeuchtet, 
enthält einzelne fibröse weisse Knötchen; die unteren -/g des Oberlappens sind 
luftleer, hart, brüchig, am Schnitte zart granulirt, dunkelbraunroth gefärbt, 
reichlichen Saft absondernd. Unterlappen wenig lufthaltig, recht blutreich und 
stark durchfeuchtet, komprimirt. In den Bronchien wenig Schleim, Schleimhaut dunkel 
geröthet. Bronchialdrüsen succulent dunkelviolett. Die rechte Limge ebenso gross, leichter, 
ihr Gewebe allenthalben lufthaltig, blass, zart durchfeuchtet, in den unteren Parthien 
blutreicher, komprimirt. Bronchialdrüsen wie links. Schleimhaut der oberen Luft- 
und Verdauungswege gewöhnlich beschaffen; die Trachealdrüsen vergrössert. 

Lage der Unterleibseingeweide normal; Peritoneum fettarm, glatt, glänzend; im 
kleinen Beken etwas trüber, lichtgelber dünner Flüssigkeit. Milz etwas grösser, Kapsel 
zart, Gewebe weich brüchig, dunkelviolett, pulpareich. Beide Nieren recht gross, Kapseln 
zart, schwieriger ablösbar, Oberflächen glatt, Gewebe parenchymatös degenerirt. Schleim- 
haut der Becken und Kelche blass. Im Magen schleimiger Inhalt, Wandung dick, 
Schleimhaut dünn und blass. Im Dünndarm breiige gallig gefärbte Chymusmasse; breiig- 
bröcklige Faeces im Dickdarm; Leber recht gross, Oberfläche glatt, Ränder scharf, Gewebe 
härtlich, brüchig, braunviolett. In der Harnblase klarer Harn. Vagina massig lang 
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und weit. Uterus gross, Höhle desselben eng, seine Wandung dick, Innenfläche aufge- 
lockert, dunkelviolett gefärbt ; Gewebe härtlich, zäh, weiss; an der Vorderfläche sitzt linkerseits 
ein breitgestielter, halbkugeliger 2 cm langer i cm breiter oberflächlich glatter 
derber Knoten. Tuben imd Ovarien frei, im rechten Ovarium ein wahres Corp. luteum. 

Makroskop. Diagnose: Pleuropneiimonia sinstra. 



Fall VI. 

Am 2. November 1886 meldete der Fabriksarzt von Gratwein, 
dass die Hademarbeiterin A. P. am 2. November 1886 5 h. a. m. 
an Milzbrand gestorben sei. Hierüber wurde die amtsärztliche Er- 
hebung angeordnet und diese ergab: A. P. 25 J. alt, war bei der 
Hademschneidmaschine beschäftigt und erkrankte am 29. Oktober 
unter Kältegefühl und Druck auf der Brust. Gleichwohl setzte 
dieselbe ihre Arbeit fort und meldete sich erst am 31. Oktober 
krank. Die Erscheinungen am Krankenbette waren: Fieber, Athem- 
noth, Dämpfung über beiden Lungen mit rasch zunehmender Ex- 
sudation im Pleuraräume. Am 2. November 5 h. a. m. erfogte der 
Tod nach 4tägiger Krankheitsdauer. 

• 

Section am 3. November, 28 h. p. m. (Dr. von Hof mann). 

Körper recht gross, kräftig gebaut, gut genährt, blass. Ueber den Schädel und das 
Gehirn finden sich, weil nicht geöffnet, keine Notizen. Unterhautzellgewebe fettreich, 
das Fett grobkörnig, dunkelgelb; die Muskulatur ziemlich dick, dunkel gefärbt, trocken. 
Mammagewebe recht reichlich, grobkörnig, weiss, fettlos. Zwerchfell beiderseits am 5. 
Rippenknorpel. In den Jugular-Venen flüssiges dunkles Blut. In beiden Thoraxräumen 
viel dünnflüssigen, klaren, lichtgelben Exsudates und zwar rechts bedeutend mehr als links. 
Die beiden Limgen darüber schwimmend, überragen den Herzbeutel grösstentheils. Dieser 
ist fettarm, enthält viel klare Flüssigkeit. Das Herz ist etwas grösser, leicht kontrahirt, 
die Höhlen etwas weniges weiter, die Wandungen recht dick; Endocard und die gehörig 
beschaffenen Klappen blutig imbibirt; die Intima der aufsteigenden Aorta glatt und eben- 
falls blutig imbibirt. 

Die linke Lunge massig gross, ihre Pleura ist glatt, glänzend, die oberen Parthien, 
namentlich an den Vorderrändern gedunsen, blass, zart durchfeuchtet, untere Parthien 
blutreicher und feuchter; die Schleimhaut der Bronchien geröthet, die rechte Lunge ist 
grösser, beträchtlich schwerer als die linke, die Pleura über dem Unterlappen mit 
zarten Faserstoff flocken belegt. Der Oberlappen derselben lufthaltig, blass; der 
Vorderrand gedunsen. ^Mittel- und Unterlappen durchaus luftleer, massig blut- 
reich, weich, sehr brüchig, dunkelrothbraun, sehr zart granulirt und sehr 
reichlich von trübem Safte überfliessend. Schleimhaut des Larynx und der 
Trachea feucht, glänzend, gleichmässig geröthet, die des Pharynx und des Oesophagus blass. 
Die Schilddrüse wenig vergrössert, die rechtsseitigen Bronchialdrüsen besonders 
vergrössert, grauroth, succulent. 

Die Lage der Unterleibseingeweide normal. Der Magen kolossal ausgedehnt und 
gasgebläht. Die Milz ist beträchtlich vergrössert, ihre Kapsel zart, ihr Gewebe sehr weich 
brüchig, dunkelviolett, pulpareich. Die Nieren sind gross, die Kapseln derselben zart. 
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leicht ablösbar, die Oberflächen glatt, glänzend, lichtbraunroth ; das Gewebe härtlich, brüchig, 
gelblichbraun, Rinde massig breit, deutlich abgegrenzt, die Papillen sondern einen trüben 
Saft ab. Die Magenwaiid ist dünn, die Schleimhaut derselben blass, dünn, oberflächlich er- 
weicht. Darm wand allenthalben dünn, die Schleimhaut derselben durchaus zart, blass. 
Leber massig gross parenchymatös degenerirt. Die Genitalien gewöhnlich beschaffen. 

Makroskop, Diagnose: Pneumonia lobaris dextra, Exsudat 
pleuriticum lateris utriusque. Degeneratio parenchymatös, hepatis et 
renum, Tumor lienis acutus. 

Nun folgt wieder ein Fall, den ich äusserer Umstände wegen 
nicht selbst seciren konnte, dessen Ausnutzung sonach entfallen 
musste. Er betraf eine 29 J. alte Arbeiterin M. W. Sie war ver- 
heirathet und Mutter von drei Kindern, arbeitete in früheren Jahren 
im Hadernsortirsaal der Papierfabrik, wurde aber seit einem 
Jahr nicht mehr im Hadernsaale beschäftigt, sondern erhielt, 
um eines kleinen Verdienstes willen, Ballen von feinen BaumwoU- 
Flecken zur Sortirung in die Wohnung. Mit dieser Arbeit war sie 
auch die letzte Woche beschäftigt. Am 12. November 1886 fühlt 
sich M. W. unwohl, blieb zu Bette, verrichtete aber am folgenden 
Tage wiederum ihre häuslichen Geschäfte, ohne sich über eine 
Krankheitserscheinung zu beklagen. An diesem Tage (13. Nov.) 
hatte sie Abends 10 h. leichtes Fieber, und ging zu Bette, worauf 
sich ein Schüttelfrost einstellte und sich im Laufe der Nacht Athemnot 
mit anhaltendem Fieber dazu gesellte. Unter schwerer Beklommen- 
heit der Athmung, jedoch bei intaktem. Sensorium, verlief der nächste 
Vormittag, bis um 12 h. m. der Tod eintrat. 

Section (Dr. Fossel) 36 h. p. m: 

Kräftige weibliche Leiche; stark entwickelter Fettpolster, ausgebreitete Todtenflecke ; 
Abdomen hoch emporgewölbt, weil Schwangerschaft vorhanden. Grehim blutreich, massig 
durchfeuchtet, Kehlkopf- und Luftröhren-Schleimhaut stark geröthet; in den beiden Brust- 
räumen eine zusammen 1.5 Liter betragende Menge weingelben, klaren Transsudates. Beide 
Lungen stark komprimirt, bedeutend im Luftgehalt vermindert, das Gewebe allenthalben zäh 
und blutleer, nirgends von einer Infiltration betroffen. Herzbeutel fettreich, in ihm 50 Gramm 
klaren Serums, beide Blätter des Pericardium leicht flockig getrübt. Herzfleisch matsch, 
Leber und Nieren normal; Milz vergrössert, mürbe, blutreich; Magen äusserlich schmutzig- 
roth, seine Schleimhaut da und dort echymosirt. Dünndarmschleimhaut etwas aufgelockert 
und leicht geröthet. Uterus bis zur Höhe des Nabels hinaufreichend, in demselben eine 
dem 8. Monate entsprechend entwickelte weibUche Frucht. 

Seit diesem Falle kam weder im Jahre 1886 noch 1887 ein Fall 
vor, bis endlich am 20. April 1888 wieder folgender Fall gemeldet 
wurde : 

Fall VII. 
Nach telegraphischer Meldung der Gratweiner Papierfabrik ist 
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die Hadernsortirerin A. M. am ig. April 1888 unter den Erschein- 
ungen einer „Bronchitis" gestorben. Die amtlichen Erhebungen 
über diesen Fall ergaben: A. M. 55 J. alt, verheirathet, war in den 
letzten Tagen ihres Lebens mit Sortiren von Baumwollflecken be- 
schäftigt und am 15. d. M. noch in Arbeit gestanden. Am 17. er- 
krankte sie an Brustbeklemmung, massigem Husten und bot geringe 
Fieberbewegung dar. Am 18. konnte der Fabriksarzt Zunahme der 
catarrhalischen Affection der Luftwege ohne nachweisbare Dämpftmg 
über den Lungen konstatiren, so dass das Bild eines heftigen Bron- 
chialcatarrhes aus dem ein2:ig vorhandenen feuchten Rasselgeräusche 
zu resumiren war. Am 19. trat der Tod ein und weckte, nachdem 
an dem letzten Lebenstage der Verfall der Kräfte ein rapider war, 
den Verdacht einer Milzbrandinfection (Hadernkrankheit). 

Section am 20. April 1888 18 h. p. m. (Eppinger). 

Körper klein, rhachitisch, mit vorderer Knickung des Brustbeines; Unterhautzellge- 
webe fettreich, Muskulatur spärlich, auffallend zerreisslich , über dem Brustbeine feuchter. 
Hirnhäute gespannt, blutig imbibirt. Gehimsubstanz sehr weich, brüchig, matsch, gerötet 
mit massiger Durchfeuchtung des Marklagers. Im fettreichen Herzbeutel das ausnehmend 
fette, ungewöhnlich schlaffe Herz, das erweitert ist, dünne gelblich-braune Wandung hat, 
mit blutig verförbtem Endocard, wohlgeformten Klappen und von innen her abgeplatteten 
Wandungen versehen ist. Im linken Thoraxraum nur wenig Flüssigkeit; die Lunge im 
ganzen Umfange lufthaltig, wohl collabirt, doch blutreich, blutig durchfeuchtet, ihre , Pleura 
glatt imd glänzend. In den Bronchien blutige Flüssigkeit, die Schleimhaut blutig verfärbt. 
Im rechten Thoraxraume über 2 Liter einer getrübten Flüssigkeit; die 
Lunge selbst massig gross, Oberfläche glatt, sehr schlüpfrig, getrübt, das 
Gewebe massig bluthaltig, je weiter nach abwärts, desto stärker und eigenthüm- 
licher durchfeuchtet, gegen den Hilus fast gallertig verändert und bleigrau 
gefärbt. Die Bronchialdrüsen und die an der Bifurcation befindlichen 
Drüsen sehr stark vergrössert, fast gallertig weich. Das Bindegewebe 
hinter dem Oesophagus auch gallertig infiltrirt. Schleimhaut des Pharynx 
schlüpfrig, lichtviolett, des Oesophagus blasser, mit abgeschilfertem Epithel bedeckt, 
die des Larynx und der Trachea gleichmässig leicht geschwollen, glänzend und dunkelviolett 
verfärbt. Thyreoidea sehr gross, grobkörnig, fast knotig. Aorta thoracica descendens zum 
Theile blutig imbibirt. 

Milz 10 cm lang, 8 cm breit, Kapsel etwas weniges gerunzelt, Gewebe weich, brüchig 
dunkelviolett, saftreich. Die linke Niere in fettreiches Zellgewebe eingehüllt, länglich, 
Kapsel sehr zart, nicht ohne Verletzung des Nierengewebes ablösbar. Oberfläche 
rauh, Gewebe leicht vermindert, hart, brüchig, sehr stark durchfeuchtet. Corticalis 
dunkelviolett, Pyramiden dunkelbläulich violett, an den Grenzen schwärzlich ver- 
färbt Rechte Niere noch etwas dunkler. Magen gas^ebläht, dickliche Flüsigkeit 
enthaltend. Wandung dünn, Schleimhaut glänzend, dunkelgrauviolett und feuchter. 
Mesenterium fettreich. Serosa von aussen leicht geröthet. Dünndarm theils mit Gas, 
theils mit lichtgelbem, breiigem Chymus gefällt. Im leicht gasgeblähten Dickdarm 
spärliche, breiige Kothmassen. Schleimhaut des letzteren zart, quer gefaltet, über 
den Falten leicht geröthet. Schleimhaut des Dünndarmes fast ganz glatt, glänzend, blass. 
Plaques fast nicht angedeutet. Leber nur massig gross, Oberfläche glatt, Gewebe hart» 
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brüchig, am Schnitte von dünnflüssigem Blute überfliessend. Uterus nach hinten gesenkt, 
Gewebe fest, zäh. Ovarien klein, Gewebe geschrumpft. 

Makroskop. Diagnose: Exsudattim pleuritic, dextrum; EmolUtio 
pulmon, sin.; Infiltrat, et emollitio glandulär, bronchial. Tumor lienis 

acutus. 

» 

Fall VIII. 

Am 20. Mai 1888 erstattete die Direction der Papierfabrik Grat- 
wein die telegraphische Anzeige, dass die Hadernsortirerin M. K. an 
Lungenentzündung gestorben sei. Vor der Section wurde folgender 
Krankheitsbefund erhoben: M. K. 33 J. alt, verheirathet, ist seit 10 
Jahren im Hadernsortirsaale beschäftiget. Am 15. Mai klagte sie 
über Brustschmerzen, trat aus der Arbeit, bekam Abends einen 
leichten Schüttelfrost, fieberte am 16. stärker, wobei sich links unten 
leichte Dämpfung und feuchte Rasselgeräusche nachweisen Hessen. 
Am 17. und 18. entwickelten sich die Erscheinungen einer links- 
seitigen Lungenentzündung bis zur Scapula, und nach Zunahme der 
Athemnoth erfolgte am 20. Morgens der lethale Ausgang. Patientin 
hatte übrigens angegeben, im 6. Monate gravid zu sein. 

Die Section konnte (Pfingstfeiertage) leider erst am 22., also erst 
48 h, p. m. von mir gemacht werden. Sie ergab folgenden Befund: 

Körper mittelgross, sehr kräftig, recht gut genährt; Hautdecken im Allgemeinen etwas 
livid, nur über dem Gesichte, der untern Brustfläche und dem Unterleib grünlich verfärbt; 
Brustdrüsen entleeren auf Druck etwas milchgleiche Flüssigkeit. Unterhautzellgewebe 
fettreich, Muskulatur hellroth, in den subcutanen und den muskulären Blutgefässen dunkle 
Blutgerinnsel; die untern Zacken der vorderen Brustmuskeln etwas ödematös. Zwerchfell 
rechts am 5., links am 6. Rippenknorpel. Herzbeutel fettreich, das Fett etwas gasgebläht, 
im Herzbeutel etwas klarer Flüssigkeit; im linken Thorax eine reichliche 
mit gallertigen Klümpchen untermengte, dunkelroth gefärbte, getrübte 
Flüssigkeit. Die Pleurablätter allseitig von etwas blutig tingirten, faser- 
stoffig-membranösen, flockigen und fetzigen Exsudatmassen belegt. Die 
Lunge gegen den Hilus zu angedrängt, ihre Oberfläche ebenso belegt. 

Schädeldach gross, rundlich-oval, recht dick, compact; Dura gespannt, blass, im obem 
Sichelblutleiter dunkles Blut. Innere Meningen verdickt, getrübt, gespannt, blutreich, 
massig durchfeuchtet. Himsubstanz sehr weich brüchig, feuchter, Corticalis graubraun, 
Marksubstanz von zahlreichen rothen, kleinen, überaus zerfliesslichen Blutpimkten durchsetzt. 
Ventrikel eng, Plexus dunkler; Kleinhirn noch weicher, röthlich durchfeuchtet, Substanz 
von Pons und Medulla oblong, ebenfalls weicher, brüchiger. In den Jugularvenen dunkles 
flüssiges Blut. 

Herz massig gross, gasgebläht, seine Höhlen weit, Wandung von innen her abge- 
plattet, Herzfleisch weich, brüchig, braun. Endocard und Klappen blutig imbibirt; letztere 
wohlgeformt. Linke Lunge recht gross und schwer, ihre Pleura glatt glänzend, 
Unterlappen luftlos, Gewebe hart, brüchig, am Schnitte fast gleichmässig 
granulirt, überfliessend von einem trüben, röthlich verfärbten, dick- 
flüssigen Saft, nach dessen Abstreifen das Gewebe grauviolett gefärbt erscheint; 



— 31 — 

Oberlappen luftarm, dunkel, sehr stark durchtränkt, zerreisslich. Bronchialdrüsen 
nur massig vergrösser t. Schleimhaut der Bronchien leicht geschwollen, gleich- 
massig dunkelviolett. Rechte Lunge recht gross, schwer, das Gewebe im 
Unterlappen luftleer, hart, brüchig, am Schnitt granulirt und durchsetzt 
von trübem dunklen Saft — gleichmässig dunkelviolett gefärbt; Oberlappen wie links 
nur stärker durchtränkt. Pleura schlüpfrig, dicht mit zartem, faserstoffigem Exsudat be- 
legt, hinter welchem licht hepatisirtes Gewebe zum Vorscheine kommt. Schleimhaut des 
Pharynx da und dort dunkler gefleckt, sonst zart, glatt, dünn, blass, ebenso die des 
Oesophagus. Schleimhaut des Larjiix und der Trachea glänzend, dünn, grünlich violett 
verfärbt. Auch die Drüsen an der Bifurcation der Trachea massig gross, 
weicher, dunkler. Schilddrüse massig gross, grobkörnig, dunkelbraun gefärbt. Lage 
der Unterleibseingeweide normal. Dünndarm gasgebläht. Peritoneum sehr fettreich, Milz 
15 cm lang, 9 cm breit, Kapsel stellenweise blasig abgehoben, Gewebe sehr weich, sehr 
brüchig, breiig zerfliessend, schwärzlich-violett gefärbt, Pulpa sehr reichlich. Linke Niere 
in fettreiches, von Gasblasen durchsetztes Bindegewebe eingehüllt, massig gross, Kapsel 
sehr zart, leicht ablösbar, Oberfläche glatt, gelblich-violett gefleckt. Corticalis etwas ver- 
breitert; Pyramiden dunkler, besonders an der Grenze blutig imbibirt. Bindegewebe 
um die Becken und Kelche bleicht bkitig verfärbt, stark gallertig und blutig im- 
bibirt. Magen gasgebläht, enthält grauflüssige Speisemassen, seine Schleimhaut auf- 
fallend glatt, zart glänzend, grauweiss, von der Cardia bis zum Pylorus fast ohne 
jede cadaveröse Erweichung; Mesenterialdrüsen klein, kaum nachweisbar. Dünndarm 
gasgebläht, enthält sehr spärlichen dickbreiigen, gallig gefärbten Chymus. Im Dickdarm 
breiige, bröckelige, };ewöhnlich gefärbte Faeces. Schleimhaut des letzteren sehr zart, dünn 
glatt, ganz gleichmässig blass; im Dünndarm die Schleimhaut glänzend, weich, sehr blass, 
da und dort gallig imbibirt. Die Leber massig gross, sehr brüchig, verwaschen graubraun 
gefärbt. In der Gallenblase ziemlich viel dickflüssige dunkle Galle. Harnblase leer, ihre 
Schleimhaut blass. Vagina stark schleimbelegt. Cervix kurz, seine Schleimhaut glatt, 
bläulich. Uterus sehr gross, vom äusseren Muttermunde bis zum Scheitel 22 cm lang, 
18 cm breit; enthält einen vollständigen Fruchtsack mit fast vollständig klarer, aber 
schaumiger Flüssigkeit und einen Embryo weiblichen Geschlechtes von 25 cm Länge. 
Placenta an der hinteren Fläche des Corpus uteri befindlich. 

Makroskop, Diagnose: Pleuritis sin, serofibrinos,; Pneumon, 
duplex. Graviditas in VI. mense. 

Die vorliegenden numerirten Fälle sind nach allen Richtungen 
hin untersucht worden. Wenn ich auch einzelne Fälle, die ich nicht 
benutzen konnte, mit eingeflochten habe, so that ich dies, um ein 
vollständiges Bild über das Vorkommen der Hadernkrankheit in der 
Steiermark, insoweit es amtlich erhoben worden ist (bei der Strenge 
der Vorschriften dürfte wohl kein Fall verheimlicht worden sein), 
wiederzugeben . 

Nachdem der Vergleich unserer Beobachtungen mit den früheren 
in Steiermark und Niederösterreich vorgekommenen eine vollständige 
TJebereirtstimmung der pathologisch-anatomischen Verhältnisse erglebt, 
so erscheint es gerechtfertigt zu konstatiren, dass es sich vom patho- 
logisch-anatomischen Standpunkte aus um eine ganz typische und 
charakteristische Erkrankung, die den Namen „Hadernkrankheit" 
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fuhrt, handelt, und es sei zum Schlüsse gestattet die pathologisch- 
anatomischen Erscheinungen dieser Krankheit hier summarisch anzu- 
führen. 

Regelmässig pleuritische und pneumonische Veränder- 
ungen. Erstere in Form entweder auffallend reichlicher 
seröser, weingelber, klarer, seltener auch fibrinöser Exsu- 
date, meist linksseitig, oft genug auch beiderseits; Letztere 
in Form zumeist lobärer oder lobulärer Pne""'""'""- =""=•■ 
auch Compressionsatelectasen oder entzünc 
Erweichungen des Lungengewebes. Regeln 
zündliche Schwellung der Bronchialdrüsen, j 
Degeneration der Leber, Nieren und des He 
weniger beträchtlicher acuter Tumor der Mi) 
tische Veränderungen des Pharynx, Larynx, 1 
Bronchien. 

In spärlichen Fällen wurden gesehen: hei 
Infiltrate der Kehlkopf-, Tracheal-, Bronchi« 
Schleimhaut; Blutungen der Pia, der Mage 
num Schleimhaut; Endocarditis; als Combinat 
3 Fällen Gravidität beobachtet werden. 



in. 
Der klinische Verlauf der Haderr 

Um der Absicht, ein vollständiges Bild der sog 
krankheit zu liefern, gerecht zu werden, konnte e. 
werden, auch über klinische Verhältnisse dieser ] 
richten. Da mir als pathologischen Anatomen dei 
blick in dieselben versagt ist, so rausste ich mic 
veröffentlichten und auf die in den mir zur Verl 
behördlichen Acten deponirten, diesbezüglichen Di 
Dieselben sind aber immerhin so reichlich und ( 
stimmend, dass wir sie als zu Recht bestehend 
Uebrigens sind auch die bereits gesammelten Fäl 
Österreich und Steiermark, dann in Ligat beobachtet 
lieh, dass man sich auch über die statistischen Da 
krankheit" eine Uebersicht verschaffen kann. Zur E 
solchen möge die folgende Tabelle dienen, in der 
kommens, die Provenienz und die Zahl, die Besch. 
schlecht, das Alter, die Krankheitsdauer und endlii 
gang der Fälle berücksichtiget erscheinen. 
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Jahr 



Provenienz 
(Fabrik) 



FäUe 



Be- 
schäftigung 



Ge- 
schlecht 



Alter 



Krankheits* 
dauer 



Ausgang 



19/2— 14/3 1870 

1877 
1865— 1870 
1865— 1870 

1870 

1870 

1878 



SchlöglmühP) 
(Niederösterreich) 



»» 



Oberwaltendorf 

(Niederösterreich) 

Obereggendorf 
(Niederösterreich) 

»» 



Kleinneusiedel 

(Nied erÖsterreich) 



16 

3 

13 

2—3 



Hadern - 
sortirei innen 


w. 




>» 


w. 




»» 


w. 




ff 


w. 




»» 


w. 




Hadern- 
faktor 


m. 




Hadem- 
sortirerin 


w. 





bei 9 
tödüich 

tödtlich 

bei 11 
tödlich 

tödtlich 



>» 



»» 



)) 



1878— 1879 



*> 



1882 

1875 
1876 

1877 

1877 
1878— 1879 

1878 November 6. 

1878 November 25. 

1879 Januar 23. 

1881 Januar 29. 

1881 März 26. 

1881 October 11. 

1881 Dezember 15. 

1882 Mai 

1883 

1884 September 

*) 1884 November 21. 

^1885 Januar i. 



Voitsberg 
(Steiermark) 

Unter-Andritz 
(Steiermark) 

»» 

Gratwein 

(Steiermark) 

»» 
»» 
»» 
»> 
»» 
»» 
>» 
if 
>» 
»j 
»> 
>» 
»> 
♦» 
»» 
»> 



I 
I 

2 
I 

4 

4 
I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 

3 
I 

I 

I 



>» 


w. 




>* 


w. 




»» 


w. 




Hadem- 
sortirerin 


w. 




»» 


w. 




Hadern - 
faktor 


m. 




Hadem- 
!ortii*erinnen 


w. 




»» 


w. 




»» 


w. 


32 


» 


w. 


43 


)) 


w. 


25 


Aofseher 


m. 




Hadern - 
sortirerin 


w. 




>t 


w. 


— 


»» 


w. 


29 


>» 


w. 




ti 


w. 




»» 


w. 


46 


»» 


w. 


23 


» 


w. 


20 



2 Tage 

4 „ 

3 „ 



>i 



? 

? 
3 Tage 
3 .> 
3 n 



»» 



»» 



tödtlich 



>» 



»> 



»» 



>» 



>» 



»» 



»» 



»» 



>> 



»» 



»» 



>» 



tt 



»» 



»» 



»» 



M Ich hebe hier nochmals hervor, dass ich die Daten über die in Schlöglmühl vor- 
gekommenen Fälle den hiesigen Statthaltereiakten entnommen habe. In diesen scheinen 
die von Herrn Dr. Pratter, Fabriksarzt in Schlöglmühl, angeführten Fälle aus den J. J. 
1874, 1875, »876, 1877 und 1880, zusammen 9 tödtliche Fälle, über die er Herrn Dr. 
Krannhals (1. c. 306) Mittheilung gemacht hat, nicht einbegriffen worden zu sein. 

^ Eigener FaU I «) dto. U. 

Eppinger, Die Hademkrankheit. 3 
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Jahr 


Provenienz 
(Fabrik) 


FäUe 


Be- 

schäftigung 


Ge- 
schlecht 


Alter 


Krankheits- 
dauer 


Ausgang 


>) 1885 März 3. 
1885 Juni 


Gratwein 

(Steiermark) 

»» 


* 


Hadem- 
sortirerin 

»» 


w. 
w. 


28 

7 

m 


3 Tage 

4 .. 


tödtUch 


1886 Januar 


»» 


. 1 ,. 


w. 


39 


I ,. 


»» 
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Nach einer Mittheilung von Lodge S. fils^ erscheint es, wie 
schon früher erwähnt wurde, zweifellos, dass ein Theil der Fälle 
der Woolsorters disease der Engländer, wie deren schon 1837 ^^ 
Bradfort beobachtet wurden, 1846 von M. M. Lachlan, dann später 
von Field, Lodge, Eddison, M. Bell, Spear und namentlich von 
Greenfield näher ergründet und beschrieben worden w^aren, in 
Paralelle zu ziehen ist mit der „Hademkrankheit" Das Krankheitsvirus 
und der Verlauf der Krankheit sind bei den beiden Erkrankungen die 
selben. Nur die Herkunft des Krankheitsvirus ist eine andere und das 



*) Eigener Fall lU «) dto. IV «) dto. V *) dto. VI ^) dto. VH «) dto VUI 
') Lodge S. fils; la maladie de tireurs de laine (charbon broncho-pneumon^) Archive 
de medicine experimentale et d*anatomie pathologique II. pag. 759. 
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erkrankte Menschenmaterial ist auch ein anderes. Bei der Hadernkrank- 
heit handelt es sich um aus Hadern herstammendes von Hadernsortir- 
erinnen, bei der Woolsorters disease um von der Wolle an Milz- 
brand gefallener Schafe herrührendes und von WoUsortirern 
beider Geschlechter aufgenommenes Krankheitsvirus. Sowohl bei 
der Hademkrankheit, wie auch bei der Woolsorters disease ist, wie 
wir es schon jezt anführen wollen, das Krankheitsvirus der Milz- 
brandbacillus. Nur wolle vermerkt werden, dass bei der Woolsorters 
disease, wie dies die Angaben der vorhin genannten Autoren be- 
weisen, alle möglichen Erkrankungen unter dieser Bezeichnung ge- 
führt werden, die durch Infection mit dem Anthraxbacillus hervor- 
gerufen worden sind, und unter denen sich auch solche vorfinden, 
die ganz und gar nicht mit der Hademkrankheit übereinstimmen. Des- 
wegen stimmt die von den verschiedenen Autoren gegebene Statistik 
der Woolsorters disease mit der der Hademkrankheit nicht überein, 
und können wir jene hier nicht verwerthen bezw. nicht als voll- und 
gleichwerthig anschliessen. S. Lodge fils hat aber in seiner Arbeit 
nur die Fälle von Woolsorters disease ins Auge gefasst, die ihrem 
Verlaufe und hauptsächlich ihrem Wesen nach der Hademkrankheit 
gleichkommen, und sie unter dem anatomischen Namen „charbon 
broncho-pulmonaire" eingeführt. Allerdings sind es blos 5 Fälle, die, 
wenn auch in jeder nämlich klinischen, anatomischen und bacterio- 
logischen Beziehung gleichwerthig mit den Fällen von Hademkrank- 
heit, doch nicht eine vollständige statistische Uebersicht über die ein- 
schlägigen Fälle in England zulassen. Wir begnügen uns demnach, 
die statistischen Daten dieser fünf Fälle conform jenen der oben 
angeführten Fälle einfach zu verzeichnen. 
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Aus diesen beiden Tabellen und der Einleitung zur zweiten 
Tabelle geht mit Sicherheit hervor, dass die Hademkrankheit noch 
nicht so lange her bekannt ist. Am Continent wurde sie seit den 60er 

3* 
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Jahren, in England schon im Jahre 1837 beobachtet; zum Min- 
desten ist ihr seit diesen Jahren Aufmerksamkeit geschenkt 
worden. Hierbei stellt es sich mit gleicher Sicherheit heraus, dass 
sie bei Individuen mit ganz bestimmter Beschäftigungsweise vor- 
kommen kann, nämlich am Continent bei Hadernarbeitem, die mit 
Sortiren und Zerzupfen von Hadern, und in England bei Leuten, 
die mit Zerzupfen von Schafwolle beschäftigt sind. Unter 
Ersteren fanden sich mit Ausnahme dreier Fälle, die Männer, näm- 
lich Aufseher in Hadernsortirsälen betrafen, Individuen nur weiblichen 
Geschlechtes, da nur solche in den Hadernsortirsälen als Arbeiterinnen 
beschäftigt werden. Hierbei bleibt es sich gleich, ob die Arbeiterinnen 
schon lange oder nur kurze Zeit beschäftigt waren. In England 
kommen unter den Zerzupfern der SchafvsroUe Männer und Weiber 
vor; Erstere vielleicht in Mehrzahl, da wir unter den Erkrankten 
dort auch mehr Männer als Weiber aufgezählt vorfinden. Es er- 
scheint kein Alter bevorzugt, da sich unter den Erkrankten Indi- 
viduen aller möglichen Altersstufen (am Continent Weiber vom 19. — 
zum 62. Jahr, in England auch Männer bis zum 69. Jahr) befinden. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass die Hadernkrankheit eine sehr 
schwere Erkrankung vorstellt, an der die Leute meistens versterben. 
Insoweit wir uns an die ausgewiesenen und statistisch verwerthbaren 
Fälle, wie sie in vorliegenden Tabellen verzeichnet sind, halten, 
so müssen wir, um annähernd ein richtiges Prozentverhältniss der 
Sterblichkeit zu gewinnen, zunächst bemerken, dass sich in der ge- 
dachten Beziehung die innerösterreichischen, die Ligater und die 
englischen Fälle von einander wesentlich unterscheiden. Bei den 
Ersteren müssen wir ein Sterblichkeitsprozent von 87.1, bei den 
Zweiten ein solches von 50 und bei den Dritten ein solches von 
60% konstatiren. Es dürfte vielleicht gerechtfertigt erscheinen, das 
Sterblichkeitsverhältniss der Ligater Fälle (50 ^/q) als massgebend 
hinzustellen, da unter den innerösterreichischen Fällen, mit Aus- 
nahme der Fälle von Schlöglmühl aus dem Jahre 1870 und den 
von Oberwaltendorf aus den Jahren 1865 — 1870, bloss die tödt- 
lich verlaufenen Fälle notirt worden sind, während die Ligater Fälle 
sich auf eine Endemie, aus der alle Fälle sorgfältig gesammelt 
worden sind, beziehen, und die Zahl der englischen hierher gehörigen 
Fälle (5) doch zu klein ist, um aus ihnen das richtige Mortalitäts- 
prozent zu entnehmen. 

Dafür können wir bezüglich der Krankheitsdauer sicherere Daten 
aufstellen. Der tödtliche Ausgang war nach einer Krankheitsdauer 
von 2 — 5 Tagen eingetreten, wogegen in den günstigen Fällen 
die Genesung nach einer Krankheitsdauer von 5 — 23 Tagen erfolgt war. 

Die Krankheitserscheinungen und der Krankheitsverlauf werden 
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in recht übereinstimmender Weise geschildert, wobei der Schwer- 
punkt derselben in Störungen des Allgemeinbefindens und des Re- 
spirationsapparates liegt. Diesbezügliche Angaben rühren z. B. 
von Reitböck und Schlemmer her, die schon in einem 
vorangehenden Capitel hervorgehoben wordÄi sind und hier der 
Uebersicht wegen nochmals Platz finden sollen. Reitböck erwähnt 
als aulfallende Erscheinungen das Staubstechen und Staubsticken 
mit Larynx- und Trachealcatarrh, an die sich eine septische Pneu- 
monie anschliesst. Schlemmer präzisirt den Krankheitsverläuf viel 
bestimmter: Schüttelfrost, Kopfschmerz, Schwindel, Druck in der 
Magengegend; Temperatur 39 — 40® C. Erbrechen, Hinfälligkeit und 
Athembeschwerden; Cyanose, schwacher Puls, präcordiale Angst; 
CoUaps, Sopor, Fallen der Temperatur auf 36^ C; Kaltwerden der 
Extremitäten, Pulslosigkeit, kalter Schweiss, Tod. 

Der erste klinisch beobachtete Fall rührt von Rembold her, 
und es liegen auch die klinischen Daten in den benutzten Akten 
vor, so dass ich in der Lage bin, dieselben hiermit der allgemeinen 
Kenntniss zu übergeben. Dieser Fall betrifft nämlich die 20jährige 
Arbeiterin aus Gratwein; sie war seit einigen Monaten im Hadern- 
sortirsaal der Fabrik beschäftigt, hatte während dieser Zeit weder 
an Husten noch Tonsillitis gelitten und war am 22, Oktober 1877, 
nachdem sie unmittelbar vorher ihre Menstruation gehabt, unter 
Fieberfrost-Erscheinungen erkrankt. 

Bei der Aufnahme am 26. Oktober bot die sich noch ziemlich 
leichtbewegende Kranke geröthetes Gesicht und heftiges Fieber dar. 
Ueber dem linken unteren Lungenlappen gedämpfter Percussions- 
schall, sparsames, kleinblasiges Rasseln; kein Husten, kein Seiten- 
stechen; livide Röthe an den Füssen nach aufwärts bis zur Mitte 
der Unterschenkel. Temperatur 39.6., Nachmittags 40^ C; Milz wenig 
vergrössert, im Harn Spuren von Eiweiss. 

Im Laufe der nächsten zwei Tage nahm die Dämpfiing über 
der linken Lunge zu, etwa bis zur Mitte; Seitenstechen, Husten 
Auswurf traten nicht ein; die Herzaktion wurde schwächer, der Puls 
kleiner. Die Temperatur am 27. Oktober Vorm. 38, 37.8, Nachm. 
39®; am 28. Oktober Vorm. 38, Nachm. 38^ Am 28. Oktober 
Nachmittags trat eine auffallende Erblassung des Gesichtes und bei 
vollständigem Bewusstsein CoUaps ein; Hamretention , kein blutiger 
Stuhl. Das Schwächegefühl nimmt immer mehr zu, der Puls wird 
immer kleiner; die Temperatur sinkt nicht unter 37®; und so erfolgt 
am 29. Oktober der Tod. Die livide Röthe an den unteren Extre- 
mitäten hatte im Laufe der letzten Tage an Ausdehnung zugenommen. 

Das Eigenthümliche im Verlaufe hatte die Aufinerksamkeit des 
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beobachtenden Klinikers, Professor Rembold, erregt, und er hatte 
sich dahin ausgesprochen, dass hier ein Fall der sogenannten 
Hadernkrankheit vorliegen müsse. Untersuchungen des durch 
Nadelstiche den Kranken entnommenen Blutes auf Bacterien hatten 
ein negatives Resultat ergeben. In dem spärlichen Sputum wurden 
einige wenige Micrococcenhaufen nachgewiesen. 

Die durch Kundrat vorgenommene Sektion (das Protokoll 
siehe S. 3) bestätigte die Diagnose der Hadernkrankheit. 

In den folgenden steirischen Fällen konnte regelmässig ein 
gleicher Krankheitsverlauf beobachtet und notirt werden, und Hessen 
sich nur Unterschiede in der Dauer der so typisch nach einander 
folgenden Symptome registriren. 

Dass die Hadernkrankheit ihrem klinischen Verhalten nach einen 
ganz spezifischen Typus besitzt und eine Krankheit sui generis vor- 
stellt, wird dadurch bewiesen, dass die Ligater Fälle ihrem Verlauf 
nach, der so genau von Krannhals geschildert wird, ganz und gar 
z. B. mit dem von Rembold beobachteten hiesigen Fall überein- 
stimmen. Um sich davon zu überzeugen, bedarf es bloss des Hin- 
weises auf die auf S. 1 1 u. ff. im Auszuge geschilderten Kranken- 
geschichten der ersten 6 Ligater Fälle. Uebrigens sind die Ligater 
Fälle insofern auch instructiv, als die 6 letzteren derselben uns auch 
darüber belehren, wie der Krankheitsverlauf sich gestaltet, wenn die 
Kranken genesen. Ich hebe in dieser Beziehung den Fall 7 hervor. 
Ueber denselben schreibt Krannhals folgendes:^) 

K. L. erkrankt Montag den 28. IV. unter Schüttelfrost; alsbald stellen sich Husten 
und Schmerz hinter dem Stemum ein, daneben Druck im Epigastrium, Oppressionsgefiihl, 
hochgradige Schwäche, Appetitlosigkeit, kein vermehrter Durst und Urinsekretion, keinerlei 
gastrische Erscheinungen, kein Erbrechen, kein Durchfall ; Fehlen einer Temperatursteigerung, 
auffallende Kleinheit des sonst normal frequenten Pulses, Kühle der Extremitäten, leichte 
Cyanose, Schwindel beim Aufrichten im Bett. Am 29. April noch Druck im Epigastrium 
und Oppressionsgefühl, daneben quälender Husten mit etwas zähem schleimigem Auswurf. 
Am 30. April Schüttelfrost, Kälte der Extremitäten, Cyanose, kaum fühlbarer Puls. Am 
Abend desselben Tages erholte sich die Patientin und wurde ärzüich untersucht. „Die 
Kranke, eine Frau von mitüerem Ernährungszustände Haut blass, kühl, Schleim- 
häute anaemisch, kein Exanthem, kein Icterus, keine Oedeme, keine auffallende Cyanose. 
Conjunctiva nicht injicirt; Respiration ächzend, 34 in der Minute, von costalem T3rpus bei- 
derseits gleich; hin und wieder krampfhafte Hustenstösse, die nur sehr geringe Mengen 
glasigen Schleimes zu Tage fordern. Nach solchen HustenanfUllen Respirationsfrequenz 40 
und mehr; Puls klein, 100, deuUich zählbar, regel- und gleichmässig, nach dem Aufsitzen 

im Bett, wobei Ohnmachtsanwandlung, unfühlbar klein und sehr frequent werdend 

Temp. 3^,4." 

Die physikalische Untersuchung ergiebt: Vom überall sonorer Schall, links oben mit 
tympanitischem Beiklang; beiderseits oben verschärftes Inspirium, verlängertes Exspiriom, 
nach unten Exspirium nicht hörbar; hin und wieder ein Rhonchus sibilans. Hinten percus- 



*) Dieser Fall ist schon Seite 12 auszugsweise mitgetheilt worden. 
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sorisch nichts Abnormes, auch keine Ungleichheiten zwischen beiden Seiten; links das 
Inspirium verschärft, das Exspirium nicht hörbar, rechts Respirationsgeräusch bedeutend 
leiser als links, stellenweise von entschieden bronchialem Charakter, begleitet von sehr leisem 
Rasseln, vorzugsweise in den oberen Partieen. Herzdämpfung durch Ueberlagerung des 
Organes von Seiten der Lungen klein, Herztöne leise aber rein. Chok in der Rückenlage 
nicht fühlbar, im 5. intercostalen Raum längs der Mamillarlinie. Trockenheit der Mundhöhle. 
Leichte Druckemp6ndlichkeit im Epigastrium. Leber nicht vergrössert und druckunem- 
pfindlich. Milz nicht palpabel, vergrössert, von der VI. Rip]>e bis zum X. Intercostalraum 
reichend und druckunempfindlich. 

Der weitere Verlauf war: i. ^^ai Vormittags Puls voller, 76 aber noch klein. 
Husten weniger quälend und seltener, kein Auswurf, leichte Cyanose des Gesichtes und der 
Lippen. Patientin aüimet mit der Unken Seite etwas weniger ausgiebig, als mit der rechten. 
Links hinten, gleich unter der Spina scapulae eine Tags vorher nicht vorhandene, 4 Finger 
breite Dämpfungszone, hier schwaches Athmen von bronchialem Charakter, Pectoralfremitus 
nicht prüfbar. An den übrigen Lungenabschnitten ähnlich wie bisher, das Athmen meist 
vesiculär, an einzelnen Stellen verschärft, an anderen von mehr weniger bronchialem Cha- 
rakter, so rechts hinten auf der Scapula und links vom in der Herzgegend. 

Unter Bestehenbleiben der leichten catarrhalischen Lungenerscheinungen und allmäligem 
Schwinden der Verdichtungszeichen erfolgte langsame Reconvalescenz bei stetiger Anwendung 
eines auf die Kräftigung der Herzthätigkeit gerichteten Verfahrens. Patientin fühlt sich 
am 18. Mai (20 Tage nach der Erkrankung) subjectiv wohl, jedoch noch sehr hinfällig imd 
schwach, so dass sie erst nach einigen Wochen ihre Arbeit voll aufzunehmen im Stande ist. 

In den übrigen in Genesung ausgegangenen Fällen gestaltete sich 
der Verlauf ähnlich, indem in denselben stürmische Initialerschein- 
ungen, geringgradige objektive Befunde (im Falle 8 catarrhalische 
AfFection, im Fall 9 Emphysem und massiger Bronchialcatarrh, im 
Fall 10 rechts vom oben leichte Infiltration, im Fall 11 und 12 
keine localen Befunde) und eine protrahirte Reconvalescenz notirt 
erscheinen. 

Krannhals^) fasste den klinischen Verlauf der Hadernkrankheit 
in folgendem zusammen. Ein Stadium incubationis kann nicht 
angenommen werden, und wird im Gegentheil ein urplötzliches 
Erkranken, inmitten vollkommenem Wohlbefindens beobachtet. Den 
eigentlichen Krankheitsbeginn bildet ein Frostanfall, der sich in den 
meisten Fällen zu einem Schüttelfroste gestaltet, zu dem sich als 
Initialsymptom Kopfschmerz hinzugesellt. Hierauf folgt in fast allen 
tödtlich abgelaufenen Fällen Ansteigen der Temperatur bis auf 40.2, 
wogegen in den zur Genesung führenden Fällen von vornherein 
die Tendenz zu sogar subnormaler Temperatur besteht. In ersteren 
Fällen sinkt die Temperatur bald, nach i — 3 mal 24 Stunden, bis 
auf CoUapstemperatur. Die wesentlichsten subjectiven Beschwerden 
bestanden während der Krankheit in erster Reihe in einem quälenden Op- 
pressionsgefühl, in einem Gefühl, als könne man trotz allen Athmens 
doch nicht zu Lufl kommen. Diese Kurzathmigkeit verbindet sich 



*) K rannhals 1. c. S. 305 und ff. — fast wörtlich citirt. 
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mit einer nicht sehr intensiven Schmerzempfindung, Vollsein im 
Epigastrium. Krampfartiger heftiger, kurzer Husten bildet die zweite 
Hauptklage und muss endlich hochgradigste allgemeine Schwäche 
und Hinfälligkeit als drittes wichtigstes Symptom genannt werden. 
Seitenstechen wurde nur in 4 Fällen links beobachtet. Durch die 
physikalische Untersuchung wurden nachgewiesen catarrhalische Gre- 
rausche über der Lunge und zirkumscripte kleine Verdichtung^- 
heerde linksseitig. In sämmtlichen Fällen ist charakteristisch die 
Kleinheit des Pulses und rasche Erlahmung der Herzenergie, sodass 
der Tod, wenn er erfolgte, auf Herzlähmung zurückgeführt werden 
musste, und in Genesungrsfällen der Aufrichtung der Herzaction die 
grösste Aufmerksamkeit geschenkt wurde. Das centrale Nerven- 
system bleibt frei; Bewusstseinstörungen , Delirien und dergleichen 
sind nicht vorhanden und bleibt das Sensorium bis zum Momente 
des Todes frei. Magen-, Darm- und Nierenerscheinungen fehlen. 

Wie schon vorhin erwähnt wurde, können die von Lodge fils 
mitgetheilten Fälle des charbon pulmonaire bei WoUsortirern in Brad- 
fort als gleichwertig mit denen der Hademkrankheit angesehen 
werden, und es wird demgemäss zulässig erscheinen, die klinischen 
Resultate, die Lodge bei den gedachten Fällen gewonnen, ebenfalls 
in Betracht zu ziehen. 

S. Lodge erwähnt zunächst Prodromalsymptome in einzelnen 
Fällen, die in Unbehagen, Schwindel und allgemeiner Hinfälligkeit 
bestehen; es besteht Somnolenz, so dass die Leute während der Ar- 
beit einschlafen. Ausserdem beobachtet man Corxza und Thränen, 
dann häufig trockenen Husten mit grauschwarzem Auswurf. Ein 
sehr sicheres, premonitorisches Anzeichen sei auch die Unfähigkeit 
einer tiefen Inspiration. Ce n'est pas un point de cote, qui les 
empeche, disent les ouvriers, mais ils ne sentent pas leur poitrine. 
Die Kranken klagen auch über Brustbeklemmung und Herzklopfen, 
namentlich wenn sie sich bewegen oder anstrengen; Ohnmachtsanfälle 
und Brechneigung kommen vor. Weniger konstant sind vasomoto- 
rische Störungen der Haut, dann Stumpfsinn, Krämpfe und Jucken. 
In zwei Fällen sah Lodge knapp vor dem Ausbruch der Krankheit 
das Auftreten von blutigen Stühlen. 

Die Krankheit selbst bricht plötzlich aus, entweder ohne prodro- 
male Symptome oder unter allmäliger Steigerung derselben. Das 
Gefühl der Zusammenschnürung in der Gegend der Rippenbogen 
wird besonders empfunden, dabei ist Dyspnoe, die Respiration beträgt 
60 — 70; der anfänglich trockene Husten liefert nun eine reichliche 
Expectoration schaumigen schwarzen, rostfarbenen oder zwetschen- 
brühartigen Sputums, in dem sich Milzbrandbacillen vorfinden. Da 
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kann man eine meist beiderseitige, recht ausgebreitete Pleuritis und 
zerstreute broncho-pneumonische Heerde nachweisen. Die Kranken 
kollabiren, haben ein fahles oder cyanotisches Aussehen, ihre Ex- 
tremitäten sind bläulich und kalt, ihre Haut gerunzelt Der aus- 
brechende reichliche Schweiss ist übelriechend, ebenso der Athem; 
die Zunge ist mit einem dicken weissen Belag bedeckt. 

Oft wurden, wie Lodge weiter ausfuhrt, auch Magen-Darm- 
erscheinungen beobachtet, nämlich Erbrechen, Koliken, Diarrhoe 
und selbst Icterus. Es sollen Hamretention , sparsamer Harn und 
Albuminurie, ja manchmal auch Zuckerharn vorkommen. Vor dem 
Tode steigert sich der Schmerz in der Lendengegend und die 
Dyspnoe; der Kranke stirbt in Asphyxie, oder in Coma oder 
Syncope. Die Temperatur erhebt sich im Verlaufe der Krankheit 
nie über die Norm; nur einmal (und dieser Fall ist genesen) ist sie 
bis auf 40^ gestiegen. Vor dem Tode ist sie immer unter der 
Norm. Wenn die Kranken genesen, so ist die Reconvalescenz eine 
sehr schleppende. 

Aus der Vergleichung der vorgeführten klinischen Thatsachen 
erg^ebt sich, dass die innerösterreichischen und ligater Fälle einander 
in klinischer Beziehung gleichen, und die Fälle aus Bradfort, also 
der maladie des tireurs de laine, in einiger Beziehung von jenen 
abweichen, nämlich bezüglich der Temperaturverhältnisse, bezüglich 
der Beschaffenheit des Harnes, der prodromalen Sypmtome und 
endlich bezüglich der Magendarmerscheinungen. Allerdings wird 
von Lodge ausdrücklich angegeben, dass letztere beiden Symptomen- 
gruppen nur dann und wann beobachtet wurden, wesswegen sie 
nicht zur Regel gehören. Albuminurie wurde übrigens auch von 
Rembold notirt, und wenn auch Krannhals den Harnbefund bloss 
in einem Falle als normal angiebt, so ist es nicht ausgeschlossen, 
dass vielleicht in einem oder dem anderen der Fälle zu Ligat Al- 
buminurie vorhanden gewesen sein konnte. 

Bezüglich der Magen-Darm erscheinungen, die Lodge verzeich- 
net, können wir uns in eine weitere Discussion nicht einlassen, indem 
dieselben in den speziell angeführten 5 Fällen gefehlt haben. Wo 
und wie sonst solche bestanden haben, dafür fehlt uns jeder 
Anhaltspunkt. Nichts destoweniger dürfte es, weil Lodge's dies- 
bezügliche Angaben so bestimmt lauten, nicht ausgeschlossen er- 
scheinen, dass dann und wann blutige Diarrhoe vorkommen dürfte. 
Sie sind aber dann keine charakteristischen Symptome der „Hadern- 
krankheit", sondern allenfällige, combinirende Erscheinungen. Nur in 
den von Kundrat anatomisch untersuchten Fällen wurden merkbare 
Veränderungen im Magen und oberen Duodenum verzeichnet, welche 
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allenfalls zu Diarrhoeen hätten Veranlassung geben können. Wie- 
wohl jene im Falle Kundrat-Rembold am deutlichsten ausge- 
sprochen waren, so wurde in demselben während des Lebens doch 
keine Diarrhoee beobachtet. 

Bezüglich der prodromalen Symptome sind die Angaben auch 
nicht übereinstimmend, wiewohl es von grösster Wichtigkeit wäre, 
diesbezüglich Klarheit zu besitzen. In den steirischen und Ligater 
Fällen wird nämlich Nichts von prodromalen Symptomen angegeben, 
da im Gegentheil K rannhals das plötzliche Einsetzen der Hadern- 
krankheit ausdrücklich als pathognostisch angiebt. Auch in den 
steirischen Fällen ist die plötzliche Erkrankung die Regel. Doch 
erschiene es wünschenswerth, darauf Acht zu haben, ob sich An- 
zeichen dieser so schweren Erkrankung konstatiren lassen, da in 
diesem Falle Etwas zur Abwendung des schweren Verlaufes der 
ausbrechenden Erkrankung geschehen könnte. Zu dieser Ver- 
muthung giebt nämlich eine Bemerkung Lodge's Anlass, die er 
der Ausführung der prodromalen Symptome anschliesst: „La maladie 
peut en rester la (wenn die von ihm angegebenen prodromalen 
Symptome beobachtet werden können), si le malade cesse son travail 
et ne s*expose plus ä Tinfection. Freilich sprechen die Resultate der 
von Lodge speziell ausgeführten 5 Fälle, unter denen nämlich 3 
tödtlich verliefen, nicht für die Nutzanwendung obiger Bemerkung, 
und scheint es, dass diese mehr aus anderweitiger Erfahrung er- 
flossen war. 

Die Symptome der Hadernkrankheit selbst wie auch der gleich- 
werthigen maladie de tireurs de laine als 'eines charbon broncho- 
pulmonaire sind so übereinstimmend geschildert und dieser Schilderung 
nach so charakteristisch, dass es keinem Zweifel unterlegen sein 
kann, dass die Hadernkrankheit, eben vom klinischen Standpunkt aus, 
ein specifische Erkrankung vorstellt. Die Erfahrung lehrt auch, dass 
die Hadernkrankheit sehr leicht diagnosticirt werden kann, wesswegen 
die Bemerkung Lodge's, dass die Diagnose sehr schwer sei^), be- 
fremden muss. 

Ausserdem dass das patholog.-anatom. Bild der Hadernkrankheit 
sich mit dem klinisch gewonnenen vollständig deckt und die 
Hadernkrankheit zu einer Erkrankung sui generis erhoben hat, 
vermag noch ein weiterer Umstand in der statistischen Uebersicht 
der klinischen Angaben Licht auf die Natur der Hadernkrankheit zu 
werfen und einen Wink zu bieten, um auf ein Gelegenheitsmoment 
der Entstehung der Krankheit zu kommen. 

Es musste nämlich auffallen, dass die Krankheit zunächst schub- 

*) 1. c. S. 764. 
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weise aufgetreten ist und dass sie ausserdem in bestimmten Jahres- 
zeiten öfter als in anderen beobachtet wurde. Wir weisen nur auf 
die verzeichneten Massenerkrankungen hin: z. B. in Schlöglmühl 
wurden in der Zeit vom 19./2. — 14./3. 1870 16 Fälle, in Ligat vom 
25. — 28. April 1886 12 Fälle, in Gratwein die Fälle zumeist im Früh- 
jahr und Spätherbst beobachtet. Das wären genügende Anhalts- 
punkte für die Annahme, dass die Entstehung der Hadernkrankheit 
von äusseren Verhältnissen beherrscht und durch klimatische Um- 
stände begünstigt werde. Das schubweise Auftreten der Erkrankung 
bei Menschen, die gleichartig mit fremden Stoffen sich beschäftigen, 
spräche für die Provenienz der Schädlichkeit aus der Beschäftigung, 
und die bevorzugten Jahreszeiten für eine Disposition der be- 
betroffenen Erkrankten, die sich aus dem Chor der Hadernsotirer 
rekrutiren. In Bezug auf die Disposition zur Hadernkrankheit er- 
scheinen die Angaben der Papierfabrikärzte sehr merkenswerth , 
von denen ich besonders die mir durch den Gratweiner Fabriksarzt 
Herrn Nieder fr iedinger bekannt gewordenen für wichtig halte, 
die dahin gehen, dass die Arbeiterinnen im Sortirsaal besonders 
im Frühjahr und Herbst an Catarrhen der Respirationsorgane 
kränkeln. Ist nun die Vulnerabilität dieser Organe über- 
haupt zu jenen bestimmten Zeiten vorhanden, so wird eine neu 
auftauchende Schädlichkeit, wenn sie die Respirationsorgane treffen 
kann, in solchen Zeiten viel eher Krankheiten auslösen, als zu Zeiten, 
in denen sich die Respirationsorgane normal verhalten. Dergleichen 
Beobachtungen sind hinlänglich geeignet, einen Satz in der 
Lehre von Infectionserkrankungen (deim darüber, dass die Hadern- 
krankheit in dieses Gebiet der Krankheiten gehört, war man sich 
sehr bald im Klaren) zu festigen, nämlich, dass zum Ausbruch der 
Infektionserkrankung nicht bloss die infizirende Schädlichkeit, 
sondern auch eine gewisse Gewebsdisposition des infizirten Organs 
gehört. 

Das Ergebniss der hiermit mitgetheilten Thatsachen über den 
klinischen Verlauf einer wohl charakterisirten Erkrankung lässt 
sich, unter der bereits erledigten Voraussetzung, dass ihr auch ein 
wohlcharakterisirtes pathologisch-anatomisches Bild zu Grunde liegt, 
dahin zusammenfassen: Bei Individuen, meist weiblichen Ge- 
schlechtes und des verschiedensten Alters, die fabriksmässig 
mit dem Zerzupfen, Zerreissen und Sortiren von Hadern 
oder thierischer Wolle beschäftigt sind, wird in bestimmten 
Jahreszeiten, dann und wann schubweise auftretend, eine 
Krankheit beobachtet, die nur selten unter prodromalen 
Symptomen: Unbehagen, Schwindel, Hinfälligkeit, Somno- 
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lenz, Coryza, Thränen der Augen, trockener Husten 
und Brustbeklemmung, meistens aber wie plötzlich aus- 
bricht In diesen meisten und regelmässigeren Fällen 
geben sich sofort schwere und bedrohliche allgemeine 
und locale Erscheinungen zu erkennen. Zu diesen ge- 
hören: Frostanfall, auch Schüttelfrost, alsbaldiges Stei- 
gen der Temperatur bis auf 40^ darauf Sinken auf 
Collapstemperatur; Kopfschmerz, quälendes Oppressions- 
gefühl der Brust, Kurzathmigkeit, krampfartiger kurzer 
Husten und Seitenstechen; hochgradige allgemeineSchwäche 
und Hinfälligkeit. Die objektiven Symptome sind: Cyanose 
von allem Beginn an, pleuritische und pneumonische oder 
nur pleuritische Zeichen, kleiner frequenter Puls und rasch 
auftretende Herzschwäche, Kühlerwerden der Extremitäten, 
Erhaltenbleiben des Bewusstseins und auffallendes Angst- 
gefühl. Die Erkrankten erliegen nach i — 2, längstens nach 
5 — 6 Tagen der Krankheit. Die Genesung erfolgt sehr 
selten und dann unter sehr langsamer Reconvalescenz. 



IV. 

Bacteriologische Untersuchungen bei der 

Hademkrankheit. 

Durch die voraufgegangene Darstellung der „Hademkrankheit* 
als einer typischen Erkrankung sui generis, wird schon vom klini- 
schen Standpunkte aus, die Voraussetzung berechtigt erscheinen, 
dass irgend ein virus inficiens die gedachte Erkrankung hervorruft. 
Die Anschauung, dass die Hademkrankheit einen infectiösen Ur- 
sprung haben dürfte, ist, wie wir dies schon bereits bei der Geschichte 
dieser Krankheit berührt haben, auch bald nach ihrem Auftreten 
und Bekanntwerden durchgedrungen. Das war zu einer Zeit, in 
der die Lehre, dass niedrigste Organismen als Erreger von infectiösen 
Erkrankungen gedacht und erforscht werden sollten, aufzukommen 
begann, nachdem zu dieser Lehre so wichtige Grundsteine durch 
die Untersuchungen von Rayer, Pollender und Brauell, als sie 
den Milzbrandbacillus entdeckt hatten, durch Paste ur, als er den 
Gährungsprozess als auf Anwesenheit von Schistomyceten ftissend 
erwiesen, durch Klebs und Tiegel, die die Wirksamkeit der iso- 
lirten pilzlichen Organismen auf den animalischen Organismus 
experimentell sicher gestellt hatten, gelegt waren. 

Zu dieser Zeit, es war im Jahre 1870, hat auch Kl ob, nachdem 
er sich schon damals mit Erforschung pilzlicher Krankheitserreger 
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beschäftigt hatte, Veranlassung gefunden, in einem Falle von 
Hadernkrankheit (Fall aus Schlöglmühl) nach dieser Richtung zu 
untersuchen. Er fand auch im Blute, wie in den Lungen und in 
dem Transsudate der Pleurahöhlen Bacterien, die er mit denen bei 
Milzbrand gefundenen für gleich erachtet hatte; dieser Befund war 
es, der den Behörden es nahe legte, in den folgenden Fällen weitere 
Untersuchungen in dieser Richtung hervorzurufen. So kam es, dass 
als Kl ob 5 Monate später wieder einen Fall (Ober-Eggen dorf) 
obduzirte, er gleiche Untersuchungen gepflogen hatte. Er fand 
abermals Mikroorganismen und sprach sich dahin aus „dass irgend 
ein in die Reihe der septischen Gifte zu zählendes Element einge- 
g-eathmet wird, welches sich in den Lungen weiter entwickelt und 
von da aus in die Blutmasse gelangt." Auch in einem 3. Falle 
(Ober-Eggendorf) fand Kl ob Bacterien vor. So konstant die Befunde 
Klob*s waren, so trug der Mangel der Darstellung, welchen Sorten 
von Mikroorganismen die gefundenen Bacterien angehören, dazu 
bei, dass sich der niederösterreichische Sanitätsrath im März 1871 
mit grosser Reserve dahin ausgesprochen hatte, dass ein septischer 
AnsteckungsstofF noch nicht erwiesen sei. 

Karsten und Langer untersuchten das Blut von einem Fall 
(Mai 1872 in Ober-Eggendort) und fanden darin Mikroorganismen; 
nämlich Ersterer Mikrococcen und Letzterer gigantische Bacillen; 
doch scheinen beide keine weiteren Schlüsse aus ihren Befunden 
gezogen zu haben und ist bei dem divergirenden Befunde derselben 
kein weiterer Nutzen aus diesen Untersuchungen gezogen worden. 
Schlemmer^) ging einen Schritt weiter. Er experimentirte, indem 
er Blut von an Hadernkrankheit Verstorbenen Hunden subcutan in- 
jizirte, Zellgewebsoedeme erzeugte, deren Flüssigkeit er weiter 
verimpfte. In dieser Flüssigkeit wie in den Organen von den ver- 
wendeten Leichen hat er kugel- und stäbchenförmige Organismen 
nachgewiesen. Merkwürdig ist nur (bei der jetzigen Kenntniss der 
Hadernkrankheit), dass Schlemmer bei den geimpften Thieren 
dieselben Erscheinungen wahrgenommen hatte, die bei an Hadern- 
krankheit darniederliegenden Menschen zur Beobachtung kommen, 
wo doch die Thiere offenbar an Impfmilzbrand oder einer Misch- 
infection von Sepsis und Milzbrand zu Grunde gegangen waren. 
Nur beiläufig sei endlich bemerkt, dass Schlemmer auch ganz 
richtig den Ansteckungsstoff für die Hadernkrankheit in den Hadern 
vermuthete, diese mazerirte und die Flüssigkeit an Thiere verimpfte. 
Doch blieben diese am Leben. Allerdings hatte er sowohl in der Mazera- 



*) Schlemmer. Ueber Hadernkrankheit, Mittheilungen des Vereins der Aerzte in 
Niederösterreich 1878. 7. 
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tionsflüssigkeit» wie auch an den Impfstellen gleiche Mikroorganis- 
men nachgewiesen. Es werden dieselben aber kaum die in Betracht 
kommenden Milzbrandbacterien gewesen sein. 

Im J. 1876 war die berühmte Arbeit Koch's über den Milz- 
brandbacillus^) erschienen, durch welche eine vollständige Klarheit 
über die Xatur dieses besten Repräsentanten der pathogenen 
Mikroben geschaffen war. Demgemäss fiissten auf sicherer Basis die 
Untersuchungen von Kund rat anlässlich des ersten von ihm 
obduzirten Falles (Fall aus Gratv\'ein 26. October 1877 — 20 j. Person) 
Ich entnehme den Akten folgenden Passus: „Sowohl im Blute, 
als auch in dem im linken Brustrauuie gefundenen Ergüsse, 
in den infiltrirten Lungenpartieen , in den Plaques der Schleim- 
haut der Trachea, der Bronchien, des Magens und des Duodenums 
fanden sich Bacterien, wie sie beim Milzbrand vorkommen, 
und zwar in grösster Menge im Exsudate — und in den Plaques, 
weniger im Blute." Auch in dem zweiten obduzirten Falle (Gratwein 
22, Dezember 1877 20j. Person) hat Kundrat einen gleichlauten- 
den Befund gemacht. Er deponirte: ,4m pleuritischen Ergüsse und 
in dem Schleime der Luftwege wies das Mikroskop enorme Mengen 
Bacterien von der Gestalt, wie sie im Milzbrandblute vorkommen, 
nach." In dem Falle (Gratwein 14. IX. 1878 M. B. — Section O. 
Hochberge r) hatte Kundrat im Blute niedrigste Organismen ge- 
funden und „war es für ihn gar kein Zweifel, dass die Person in 
Folge einer Infection mit Milzbrandgifl aus den Hadern gestorben 
ist." Von dem Falle Gratwein 9. XI. 1878 A. H. 32J. Person, den 
Dr. Schuscha obduzirt hat, bekam Kund rat Flüssigkeiten zur 
näheren Untersuchung. Ueber dieselbe äussert er sich: „die mir 
(Kund rat) überschickten Gewebstheile von Lungen und die sanguino- 
lent seröse Flüssigkeit — wohl aus der Brusthöhle stammend — ent- 
halten eine Unmasse von Bacillen aller Grössen, sogar Sporen tragende, 
so dass es keinem Zweifel unterliegt, dass auch hier eine Infection 
mit ^lilzbrandorganismen vorliegt." 

Ich hebe geflissentlich diese Angaben aus den Akten hervor, um be- 
greiflich erscheinen zu lassen, dass dann von den obduzirenden Herren 
in den folgenden Fällen von Hademkrankheit in Steiermark die von 
ihnen gesehenen Bacterien im Blute und Transsudate als Milzbrand- 
bacillen erachtet wurden und die Meinung, dass die Hademkrankheit 
Milzbrand sei, sich hier in Steiermark schon fi-ühzeitig eingewurzelt hatte. 
So haben z. B. Dr. Schuscha (Fall Gratwein 30. XII. 1878 J. K. 
32 j. Person), Dr.Werle (Fall Gratwein 27. I. 1879 M. L. 25 j. Person) 



M Koch. Beiträge zur Biologie der Pflanzen von F. Cohn Bd. II. S. 277. 
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Prof. Kratter (Fall Ghratwein 25. VII. 1878 J. B.), Dr. Fossel (Fall 
Gratwein 27. IX. 1884 M. G. 46 j. Person) Bacterien in den Leichen- 
flüssigkeiten vorgefunden, deren Bekanntschaft sie schon durch die 
voraufgegangenen Untersuchungen Kundrafs gemacht und darnach 
auch als Milzbrandbacterien angeführt hatten. 

Die bis 1878 vornehmlich durch Kundrat eingebürgerte Diag- 
nose, dass die in den Gewebsflüssigkeiten der Leichen von an Hadern- 
krankheit Verstorbenen gefundenen Stäbchen-Mikroorganismen Milz- 
brandbacterien sind, fusste auf der blossen mikroskopischen Unter- 
suchung derselben. Das genügte damals; doch in jetziger Zeit, wo 
der Beweis auf bacterioskopischem, dem Impf- und Cultur verfahren 
fiissen muss, nicht mehr. 

Diese beiden ersten Wege versuchte aber Frisch^) einzuschlagen. 
Er erhielt durch Schlemmer Blut, das von einem Hunde stammte, 
welcher nach einer Injection von Blut von einer an Hadernkrankheit 
Verstorbenen rasch zu Grunde gegangen war. Es wurde mit gleichen 
Mengen von Glycerin gemischt. In demselben wurde nebst Detritus- 
massen eine grosse Anzahl von ausserordentlich kleinen sehr stark licht- 
brechenden runden oder ovalen Körperchen (Dauersporen von Bac- 
terium oder Bacillus) nachgewiesen. Stäbchen waren keine vor- 
handen. 

Die Blutglycerinmischung wurde Kaninchen in die Cornea in- 
jizirt. Schon nach 12 Stunden zeigte sich eine Reaction, bei der die 
Hornhautkörperchen necrotisirten und die interfibrillären Spalten in 
Form einer Sternfigur mit gut entwickelten Bacillen, die sich von 
Bacillen des Milzbrandblutes durch Nichts unterschieden, gefüllt 
waren. Die Reaction schloss mit vollständiger Xecrose der Horn- 
haut- Subkutane Injection desselben Glycerinblutes -rief bei Kanin- 
chen binnen 18 — 22 Stunden den Tod durch Milzbrand hervor. Von 
den gefallenen Thieren entnommene Blutmassen, die auch mit gleichen 
Theilen Glycerin vermengt wurden, riefen wieder bei Kaninchen, 
denen sie corneal oder subcutan verimpffc wurden, Milzbrandinfection 
hervor. Wenigstens konnte Frisch in den Leichen der geimpften 
Kaninchen allenthalben die charakteristischen Bacterien nachweisen. 
Er prüfte die Bacterien auf ihre Milzbrandbacteriennatur nach dem 
Muster von Koch in hängendem Tropfen von Humor aqueus, in 
welchem er das Auswachsen der Bacterien zu Fäden, und die Sporu- 
lation dieser Letzteren direkt sehen konnte. Ebenso beobachtete er 
das Auskeimen der Sporen zu Bacterien. Somit war durch Frisch 
der Beweis erbracht, dass es sich bei der „Hadernleiche", von der 



*) Frisch, Experimentelle Untersuchungen über die Hadernkrankheit Wiener 
medicinische Wochenschrift 1878 No. 3. 4. 5. 
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er ursprünglich das Material zu seinen Versuchen erhalten hatte, um 
eine Milzbrandaffection gehandelt haben musste. 

Ausser Frisch gelang es auch R. Paltauf in einem von ihm 
untersuchten Falle von Hademkrankheit unzweifelhaft zu beweisen, 
dass demselben eine Milzbrandinfection zu Grunde lag, und dass 
die nähere pathologisch-histologische Untersuchung einzelner Organe 
dieses Falles die Diagnose bestens unterstützte. Ich muss dieser 
Arbeit näher gedenken. 

R. PaltauP) benutzte als Ausgangspunkt seiner Studien „über 
die Aetiologie der Hademkrankheit" den bereits früher zitirten und 
von Kundrat am i6. Dezember 1881 obduzirten Fall. Das Ob. 
ductionsprotokoU ist bereits an obiger Stelle wiedergegeben. Er 
impfte zunächst zwei Mäuse mit dem pleuralen Serum, und da der 
Erfolg wegen rasch vorschreitender Fäulniss des Serums negativ 
sein konnte, impfte er beide Thiere noch einmal mit dem blutigen 
Meningealinfiltrat. Die Thiere gingen prompt an Milzbrand zu 
Grunde. Weitere Impfungen von diesen Thieren aus wurden an 
anderen Mäusen, Kaninchen und Meerschweinchen und endlich auch 
an einem Lamme vorgenommen. Dieselben gingen sämmtlich an 
typischem Milzbrand zu Grunde. Pal tauf unternahm auch Cornea - 
impftingen, die dieselben Resultate wie die Frisch's nach sich 
zogen. Interessant ist der Versuch der Impfiing in die vordere 
Augenkammer, wornach die localen Veränderungen eines Bulbus 
zur Allgemeininfection führten, der das Thier nach 4 Tagen er- 
legen war. Die Culturversuche (damals im Jahre 1882) in Form 
von Objectträgern mit Hümoraqueus-Gelatine ergaben Resultate, 
wie sie beiläufig heute noch auf einfachem Nährgelatineboden hervor- 
geruten werden können d. h. Fadenbüschelbildung ohne Sponilation. 
So war es Paltauf schon im Jahre 1882 gelungen, nach allen den 
noch heute geltenden Regeln der Wissenschaft zu beweisen, dass 
der Fall von Hademkrankheit, von dem er das Material verwendet 
hatte, eine Milzbrandinfection war. 

Ich selbst sah Palt aufs Präparate anfangs des J. 1883 und war 
vollständig überzeugt davon, dass der Fall von Hademkrankheit, 
den er untersucht hatte, Milzbrand war. Es musste sich nun die Frage 
erheben, ob denn die „Hademkrankheit", wie sie eben hier vorkommt, 
immer eine solche Milzbrandinfection sei, und wenn ja, dann musste 
dies eben in einer Reihe von Fällen festgestellt werden. Das war der 
eine Theil meiner Aufgabe bei Durchforschung der von mir be- 



1) R. Paltauf. Zur Aetiologie der „Hademkrankheit". Mittheüungen aus dem 
pathologisch-anatomischen Institute in Wien. Wiener klinische Wochenschrift 1888 
No. 18—26. 
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obachteten Fälle, der bei der seit dem Jahre 1884 schon so weit 
vorgeschrittenen Methodik in der bacteriologischen Forschung leicht 
gelöst werden konnte, zumal es sich um so bekannte Spaltpilze, 
wie es die Milzbrandbacillen sind, handeln sollte. 

Es lagen mir 8 Fälle zur Bearbeitung. Der Gang derselben 
war immer der gleiche und bestand zunächst in der nach der Heim- 
kunft sofortigen Verwendung des bei den Sectionen gesammelten 
Materiales. Vom Pleuraexsudate, Blut der rechten Vorkammer, dem 
Milzsaft und den pneumonischen Exsudaten wurden direkte Strich- 
und Stichimpftmgen auf Fleischpeptonnährgelatine und Fleischpepton- 
agar, in den letzten 5 Fällen auch auf erstarrtem Rinderblutserum 
vorgenommen und gleichzeitig Platten mit geimpfter Fleischpepton- 
nährgelatine gegossen. Wiewohl letzteres Verfahren, besonders wenn 
bekannte Spaltpilze erwartet werden, das am sichersten zum Ziele 
führende ist, so habe ich ersteres Verfahren, wie überhaupt bei allen 
meinen bacteriologischen Arbeiten, die im Anschluss an pathologische 
Sectionen vorgenommen werden, vorsichtshalber nie unterlassen , da 
ich mir durch dasselbe, wie auch durch das bereits erwähnte Sammeln 
von Leichenbestandtheilen in sterilisirten Eprouvetten, das Aussaat- 
Material für längere Zeit und in ausgiebiger Menge erhalte. Es 
geht doch, da eine Eprouvette mit direkter Impfung einer Partie 
Platten entspricht, eher an 15 — 20 Eprouvetten, als 15 — 20 Partien 
Platten zu beschicken. Und da ich von der Möglichkeit ausgehe, 
dass eine Partie Platten ein negatives oder unbrauchbares Resultat 
liefern könnte, so behalte ich in den direkt geimpften Eprouvetten 
noch hinlänglich viel Material, um von ihm aus wieder ftische Platten 
versorgen zu können. 

Da ich in allen Fällen genau denselben Gang der bacterio- 
logischen Bearbeitung eingehalten hatte und, wie ich nun im Vorn- 
herein bemerken will, immer Milzbrandbacillen nachweisen 
und bis auf den letzten Fall auch rein züchten und auf Thiere 
mit positiven Resultaten verimpfen konnte, so werde ich den 
Leser mit der Vorführung sämmtlicher Protokolle nicht ermüden und 
summarisch die Erfolge, die ich erzielt, notiren, wobei die in den ein- 
zelnen Fällen etwa unterlaufenen Abweichungen beigefügt werden. 

Nachdem die Aussaat des gedachten Materiales in vorhin erwähn- 
ter Weise erfolgt war, wurde dasselbe sofort darauf auch mikroskopisch 
untersucht.^) In der jedesmal klar beftmdenen Gehirnventrikel- 

*) Es sei mir erlassen, bei den gepflogenen bacterioskopischen und bacteriologischen 
Untersuchungen Färbeverfahren und die mechanischen Zuthaten speziell zu beschreiben. 
Die Ersteren macht sich Jeder, da ihre Prinzipien bekannt, also gegeben sind, nach seiner 
Gewohnheit und dem Zwecke entsprechend zurecht. Die Letzteren sind heutzutage selbst- 
verständlich und laufen in dem Begriffe „Sauberkeit" zusammen. 

Eppinger, Die Hademkrankheit. 4 
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flüssigkeit wurden in jedem Falle sparsame Einzelstäbchen gefunden, 
die ihrer Grösse und Form nach den Einzelstäbchen des Milzbrand- 
bacillus entsprechen. 

In den serösen Pleuraexsudaten wurden regelmässig geradezu 
autfallend reichliche Einzelstäbchen von 4 — 6 fx Länge, auch 
Doppelstäbchen, von gerader Gestalt oder stumpfwinklig an der 
Verbindungsstelle gebogen, und verschieden bis 1.60 /i lange 
Fäden des Milzbrandbacillus gefunden. Die Glieder der Letzteren 
sind bis 12 /i lang. Nur im Falle VII wurden ausser den so 
charakteristischen, ihrem blossen Aussehen nach als Milzbrandbacillen 
zu bestimmenden Microorganismen noch zweierlei Stäbchenformen 
gesehen. Nämlich auffallend dicke plumpe Einzeln-Stäbchen mit 
etwas abgestumpften Enden von intensivster Färbbarkeit und dann 
winzige bis 3 fx lange Einzelstäbchen von unmessbarer Dünne, 
die auch namentlich bei Gram'scher Färbung intensiv gefärbt waren. 
Endlich mussten, wiewohl in jedem Falle, so doch in den Fällen 
I, II, III, V, VI und VII in sparsamer, in den Fällen IV und 
VIII in reichlicher Menge und im Falle II geradezu auffallend 
häufig Einzeln-, Doppelstäbchen und Fäden bemerkt werden, in 
denen ungefärbte Lücken von runder und länglichovaler Gestalt, 
von verschiedener Grösse, bald in der Mitte der Einzelstäbchen 
oder -Glieder, bald extramedian gelegen auffallen, deren Länge ent- 
sprechend die Stäbchen etwas gebläht waren, so dass diese ein 
wundersames Aussehen darboten. Ueber die mögliche Deutung 
dieser Gebilde werden wir uns später auszusprechen haben. 

Von geformten resp. zelligen Elementen wurde in den serösen 
weingelben, wasserhellen und -klaren Pleuraexsudaten fast nichts ge- 
sehen. Da und dort ein kömiger Leukocyt oder ein fettig degenerirtes 
epitheloides Element, mehr als wahrscheinlich eine solche Endothel- 
zelle der serösen Pleura. Ich bemerke hierzu, dass die zu unter- 
suchende Probe von den oberen Schichten der in den Pleurasäcken 
angesammelten Flüssigkeit entnommen war, und sich sonach in den 
tieferen Schichten vielleicht mehr zellige Elemente vorgefunden haben 
konnten. 

Der Befund der faserstoffigen Pleuraexsudatmassen in 
den Fällen IV, VI und VIII war im ganzen Grossen gleich dem 
in den serösen Ergüssen; nur dass die plumpen und dünnsten 
Bacterien fehlten, so dass in den Maschenräumen des feinfädigen 
Faserstoffhetzwerkes die Milzbrand -Einzeln-, -Doppelstäbchen und 
-Fäden noch reichlicher eingefilzt waren und sich auch reichlichere, 
starkgekömte Leukocyten beigemengt vorfanden. Auch fehlten hier 
die partiell sich färbenden und wundersam geblähten, dann auch 
ganz ungefärbte Stäbchen nicht. 
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Das Blut ergab einen ausgiebigen und bestimmten Befund. 
Ausnahmslos wurden in demselben Einzeln-, Doppelstäbchen und 
Fäden des Milzbrandbacillus mit bis 12 Gliedern gefunden. Nur 
im Falle VIII wurden die plumpen und winzig dünnen Einzelstäbchen, 
allerdings viel sparsamer als im Pleuraexsudat, gesehen. In diesem 
Falle kamen aber auch jene Einzelnstäbchen vor, die durch unvoll- 
ständige Färbbarkeit und die wundersam geblähte Gestalt schon in 
den Pleuraflüssigkeiten aufgefallen waren. 

In zum Behufe des Verhaltens der Blutzellen angefertigten 
Präparaten konnte der Umstand notirt werden, dass in allen, be- 
sonders aber in den Fällen II, IV, VI, VIII Leukocytose erwiesen 
erschien, und besonders im Falle II ausser den mononuclearen, die 
polynuclearen und grossen Leukocyten beobachtet werden konnten. 
Die rothen Blutkörperchen waren recht gut erhalten. 

Der soeben vorgebrachte Befund blieb sich gleich, ob Blut aus 
dem rechten Vorhofe oder aus den jugularen Venen untersucht 
wurde. 

Der Milzsaft wurde nur im L, III. und VII. Falle untersucht. 
Es fanden sich in demselben Einzeln-, Doppelstäbchen und Fäden 
des Milzbrandbacillus, Letztere bis aus 6 Gliedern bestehend. Da- 
neben kamen wieder die bauchig geschwollenen breiteren, durch die 
partielle Färbbarkeit ausgezeichneten Bacterien zur Anschauung. 
Doch auch die Glieder einzelner Fäden boten diese Erscheinung, 
auch vollständige Farblosigkeit dar und, bei dem Umstände, als dort, 
wo farblose Stellen, auch Anschwellungen der Einzelnglieder gesehen 
werden konnten, bekamen die Fäden das Aussehen von Perlschnur- 
fiäden. 

Im Safte aus deutlich hepatisirten Lungenstücken der Fälle 
I, II, IV, V, VI und VIII wimmelte es von meist ungefärbten, dann 
von gefärbten, körnigen Einzeln- und Doppelbacillen. Daneben be- 
fanden sich sparsame Bacillenfäden, pigmenthaltige Alveolarepithelien 
mit stark gekörntem Protoplasma, freies Pigment ohne Eisenreaktion, 
Klümpchen von körnigem Detritus, gekerbte Faserstoffnbrillenstücke 
und polynucleare Leukocyten. 

Wenn ich in der vorliegenden Darstellung kurzweg von Einzeln- 
individuen und Verbindungen des Milzbrandbacillus in Form von 
Fäden gesprochen, mich nicht mit der Angabe der Form und Grösse 
begnügt habe und gewissermassen durch die Diagnose der vorgefunde- 
nen Mikroorganismen dem Beweisverfahren scheinbar aus dem Wege 
gegangen bin, so geschah das, weil die gleich zu berichtenden 
Cultur- und Impfverfahren die gefundenen Bacterien als Milzbrand- 
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bacillen erwiesen hatten. Ich konnte die Dinge sofort beim richtig^en 
Namen nennen und mir dadurch die differentielle Diagnose zwischen 
ihnen und den Oedem- vielleicht auch den subtilen Bacillen er- 
sparen. 

Dafür möchte ich aber jetzt schon der so eigenthümlich be- 
schaffenen Bacillen gedenken, die in jeder untersuchten Flüssig- 
keit gesehen wurden. Durch die plumpe Gestalt und die 
unvollständige Färbbarkeit und durch das Angeschwollensein an 
den ungefärbten Stellen waren sie von den gewöhnlichen Milzbrand- 
bacillen verschieden. Zwar konnte ich diese Vorkommnisse bei den 
ersten Fällen, die in den Jahren 1885 — 1886 zur Beobachtung kamen, 
nicht mit der Sicherheit beurtheilen, als dies heute geschehen kann. 
Doch schon damals machte ich mir die richtige Vorstellung. Man 
konnte zunächst an zweierlei Möglichkeiten denken; entweder sind 
sie nicht Milzbrandbacillen, dagegen solche Andere, die durch schwere 
Färbbarkeit und eigenthümliche Gestalt ausgezeichnet sind, oder sie 
sind Milzbrandbacillen, und die ungefärbten Stellen könnten Sporen 
sein, was Letzteres, in Anbetracht der durch R. Koch schon früher 
als in den ersten 80 er Jahren bekannt gewordenen Bedingungen, 
unter denen Sporulation der Milzbrandbacillen erfolgt (bei Tempe- 
raturen über 40^, bei Erschöpfung des Nährbodens, auf bestimmten 
Nährböden, niemals beobachtet im thierischen Körper), ein unerhörtes 
Phaenomen abgegeben hätte. Erstere Möglichkeit konnte aus 
folgenden zwei Umständen ausgeschlossen werden: Auch durch 
kräftigeres Färbeverfahren als mit den gewöhnlichen verdünnten 
alkoholischen Lösungen der Anilinfarben und durch das Gram'sche 
Verfahren, wie z. B. mittels des Löffler'schen Methylenblau konnten 
die geschwollenen ungefärbten Stellen nachgewiesen werden; auch 
waren diese Stellen in den Bacillenleibern durchaus nicht typisch ge- 
legen, ebenso wenig typisch geformt. Und wenn diese Bacillen doch 
vielleicht für sich zu classifizirende Mikroorganismen wären, die durch 
unvollkommene Färbbarkeit ausgezeichnet sind, wie z. B. die Diph- 
therie- und Typhusbacillen, so wären sie bei ihrem relativ reichlichen 
Vorkommen in den sämmtlichen untersuchten Materialen, als sie auf 
den verschiedenen künstlichen Nährböden ausgesät worden waren, 
in greifbarer und disting^bler Weise aufgegangen und in ihren 
weiteren biologischen Verhältnissen zu verfolgen gewesen. Davon 
war aber, wie das schon jetzt ausgesagt und später ausdrücklich 
wiederholt werden soll. Nichts zu sehen. 

Ich bildete mir vielmehr die Meinung, dass die theilweise ge- 
färbten und so eigenthümlich geformten Stäbchen, obschon einzeln 
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oder zu zweien oder als Glieder von Fäden, eigenthümliche Ver- 
änderungen d. h. Involutionsformen der Milzbrandbacillen vor- 
stellen. Diese Meinung wurde zur Ueberzeugung und Wahrheit, 
als ich bei den nun zu berichtenden Cultur- Versuchen in die Lage 
gekommen war, diese Involutionsformen künstlich an Milzbrand- 
bacillen fertig zu stellen und so mir auch eine Vorstellung davon 
zu machen, unter welchen Bedingungen sie sich bilden und was sie 
zu bedeuten haben. 

Die Culturversuche in den ersten 6 Fällen führten sehr rasch 
zu positiven Resultaten, da jede der Platten, die mit durch ursprüng- 
liches Material (Blut und Transsudat sc. Exsudat der Pleura) infizirte 
Fleischpeptonnährgelatine beschickt war, Milzbrandcolonien nach- 
weisen liess. Das Aussehen derselben auf besagtem Nährmateriale 
ist heutzutage ein schon so bekanntes, dass ich darauf einzugehen 
für überflüssig halte. Der Vollständigkeit wegen führe ich nur an, 
dass die Beimengungen sich nur auf Coccaceen bezogen und diese 
auf den Originalplatten sich besonders reichlich, auf den Platten mit 
erster und zweiter Verdünnung in sparsamer Weise bemerkbar 
machten. Sie bezogen sich im Falle I, II und III auf Staphylococcus 
aureus und Sarcine; im Falle IV notirte ich auch unter den Bei- 
meng(ungen einen nicht verflüssigenden Coccus, der sich in Ketten- 
form vermehrte, dessen Einzelindividuen viel grösser erscheinen als 
die des Streptococcus pyogenes. In den Fällen V und VI waren 
ausser Staphylococcus albus und aureus auch Colonien kurzer, 
plumper Bacterien gefunden worden, die durch äusserst lebhafte 
Beweglichkeit und rasche Verflüssigung der Nährgelatine mit Her- 
vorrufung eines abscheulichen Gestankes ausgezeichnet waren, 
Ihre weitere Natur habe ich nicht verfolgt, da nach Auffinden der 
überwiegenden Anthraxbacillencolonien diese allein mein Interesse 
beftiedigten. 

Nachdem ich in den bis nun gedachten Fällen von den Platten 
her Reinculturen des Milzbrandbacillus gewonnen hatte, so hatten 
die vorsichtshalber aufbewahrten Originalculturen von dem bei der 
Section gewonnenen Materiale auf erstarrter Nährgelatine, -Agar und 
Blutserum keine entscheidende Verwerthung mehr gefunden. Ich 
führe nur an, dass ich in den ersten zwei Fällen von den von ihnen 
aus beschickten Originalplatten, die bereits nach 24 Stunden eine solche 
Unzahl von Colonien darboten, dass ich fürchtete, Einzelncolonien 
denselben nicht entnehmen zu können, und von den weissen Belegen 
die auf dem en masse geimpften Nähr- Agar in den Eprouvetten ge- 
wachsen waren und in denen ich massenhafte Milzbrandbacillenfäden 
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nachweisen konnte, durch fortgesetzte, quasi fraktionirte Cultur 
zu Reinculturen des Milzbrandbacillus gelangt bin. Doch er- 
gaben inzwischen die Platten erster und zweiter Verdünnung 
nach wenigen Tagen so zerstreute und isolirte Colonien, dass 
ich diese zur Herstellung bleibender und weiter zu züchtender 
Culturen benützen und die Ersteren vernachlässigen und ausgehen 
lassen konnte. 

Es ist selbstverständlich, dass die aus diesen 6 Fällen gewonnenen 
Reinculturen des Milzbrandbacillus auf allen damals bekannten 
Nährmedien verimpft und auf ihre Wachsthumsverhältnisse geprüft 
worden waren. Diese entsprachen vollständig dem, was schon 
damals über das Aussehen der Milzbrandbacillen Wucherungen auf 
Fleischpeptonnährgelatine, -Agar und Kartoffel mittels Stich- und 
Strichimpfung resp. blosser Strichimpfting bekannt war und bis 
jezt bekannt ist, wesswegen ich mir die Beschreibung erspare. Eben- 
so benutzte ich die schon damals bekannten Methoden behufs Her- 
vorruftmg der Sporulation der Bacillen auf Agar und Kartoffel 
und verfolgte diese im hängenden Tropfen. Es konnte Alles genau 
so, wie es von Milzbrandbacillen bekannt geworden, konstatirt werden, 
und ist es zweifellos, dass die in den 6 ersten Fällen geftindenen 
und reingezüchteten Mikroben Milzbrandbacillen sind. 

Auf von den geschilderten Darstellungen abweichende Verhält- 
nisse kam ich bei Züchtung der Milzbrandbacillen auf Blutserum. Die 
nicht nur bis zum Jahre 1887, sondern bis heut zu Tage vorliegenden 
Angaben über das Verhalten des Wachsthums der Milzbrandbacillen 
auf Blutserum lauten so ziemlich gleich, nämlich dass keine besondere 
Eigenthümlichkeiten , nichts Charakteristisches sich darbiete (siehe 
Flügge, Baumgarten, Eisenberg und Fränkel). Und doch 
möchte ich glauben, dass so typisch die Milzbrandbacillen in 
Einzelncolonien in Fleischpeptonnährgelatine auf Platten und in Impf- 
stichen erwachsen, dies ebenso auf Blutserum der Fall ist. 

Verimpft man auf Blutserum (Rinderserum) reines Milzbrand- 
material mittels Striches, so kann nach 36 — 48 stündigem Verweilen 
der Eprouvette im Brutofen beobachtet werden, wie vom Impfstrich 
aus, und zwar seiner ganzen Länge nach, die Milzbrandfäden unter 
spitzen Winkeln nach aufwärts gegen die Wand der Eprouvette 
in Form gerader Striche auswachsen. Nach 72 Stunden gleicht 
der gewachsene Milzbrandrasen dem Barte einer Kielfeder. 
Dies Verhalten ist so charakteristisch, dass ich mir erlaubte, 
ein Bild von einer so gewachsenen Cultur beizufügen (Taf. Fig. i) 
und muss ich mich nur wundern, dass es nicht schon lange 
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bekannt ist^). Ich kann nur glauben, dass es beobachtet worden, 
aber nicht aufgefallen ist; und doch konnte ich es der Kenntniss dieses 
eigenthümlichen und typischen Wachsthumverhältnisses der Milz- 
brandbacillen auf Blutserum verdanken, dass ich im Falle VII 
zu einem positiven Resultate, nämlich zu der Reinzüchtung des 
Milzbrandbacillus aus dem Pleuraexsudate gelangt bin. 

Es hat nämlich schon Paltauf in seiner oft erwähnten Arbeit 
mit Recht darauf hingewiesen, wie schwer es werden kann, in Fällen 
menschlichen Milzbrandes bei vorgeschrittener Fäulniss die Rein- 
cultur des vorhandenen Milzbrandbacillus zu gewinnen. Der Fall 
VII kam zwar nicht spät zur Section (i8 h. p. m.), zeigte aber doch 
merkbar vorgeschrittene Fäulniss; und wiewohl die bacterioskopische 
Untersuchung, die alsbald nach der Section gemacht wurde, den- 
selben positiven Milzbrandbacillen-Befund ergab, wie in den voran- 
gehenden 6 Fällen, so missglückte der Versuch, aus den wenn auch 
bald nach der Section beschickten Platten Reinkulturen des Milz- 
brandbacillus zu erzielen. Die summarischen Impfungen auf Fleisch- 
peptonnährgelatine mittels Strich und Stich blieben ebenfalls erfolg- 
los. Es wuchs alles Mögliche untereinander. Nur auf den summarisch 
geimpften Blutserumböden konnte ich an einzelnen Stellen die kiel- 
federbartartigen Streifen entdecken, deren Untersuchung nur Milz- 
brandfäden nachweisen liess. Mit grösster Vorsicht wurde einer 
solchen Stelle Material entnommen und mit demselben Fleischpepton- 
nährgelatine behufs Plattenverfahrens beschickt. Es wuchsen auf den 
Platten nur Colonien des Milzbrandbacillus, die dann zur Herstellung 
von Reinculturen benützt wurden. So war also auch im Fall VII 
erwiesen worden, dass es sich in demselben um eine Milzbrand- 
infection gehandelt haben musste. 

Der Fall VIII kam äusserer Gründe wegen erst 48 Stunden p. 
m. zur Section. Die Fäulniss war sehr bedeutend vorgeschritten, und 
der Erfolg von vornherein sehr problematisch. Trotzdem unternahm 
ich die üblichen Arbeiten; und wenn auch die bacterioskopische Unter- 
suchimg zweifellose Resultate betreffs des Vorkommens des Milz- 
brandbacillus in den Transsudaten, dem Blute und in dem Milzsafte 
ergeben hatte, so blieb doch der bacteriologische Nachweis aus. Alle Ver- 
suche, den Milzbrandbacillus reinzuzüchten, machte der überwuchernde 
Bacillus proteus Zenkeri zu nichte. Diesen Bacillus halte ich für den 
grössten Feind der Versuche von Reinzüchtungen, da er mit un- 



^) Wie mich jüngsthin auf diesen Umstand hin gemachte Nachuntersuchungen belehrten, 
möchte ich noch bemerken, dass dies geschilderte, charakteristische Wachsthum der Milz- 
brandculturen nur auf nach Koch dargestelltem, nämlich durchscheinenden klaren bernstein- 
gelben und nicht auf z. B. nach Hueppe dargestelltem, milchig weissem Blutserum gelingt. 
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glaublicher Schnelligkeit und Sicherheit Alles, was neben ihm wächst, 
umwuchert und, wenn ich nicht irre, auch zum Absterben bringt. 
Wo er sich vorfindet und Fuss fasst, dort ist, soweit mich meine 
bisherige Erfahrung in Reinculturbestrebungen aus menschlichen 
Leichen belehrt, der Versuch der gewünschten Reincultur erfolglos. 

Nachdem aber die bacterioskopische Untersuchung positive Re- 
sultate ergeben, die mikroskopische Untersuchung der Organe zweifel- 
lose Beweise für die Milzbrandnatur desselben festgestellt hatte, die 
Provenienz des Falles, Anamnese, Krankheitsverlauf und Sections- 
befund desselben mit den gleichen Verhältnissen der nach jeder 
Richtung hin zweifellosen, vorangegangenen 7 Fälle übereinstimmten, 
so konnte ich getrost auch diesen Fall als eine durch Milzbrand- 
infection hervorgerufene Hadernerkrankung auffassen und ihn in die 
Reihe der gegebenen Beobachtungen einbeziehen. 

Ich war in der Lage, um Beweise für die Milzbrandnatur der 
Hadernkrankheit in den Händen zu behalten, die Milzbrandbacillen- 
reinculturen fortzuzüchten und dieselben durch Auffrischung mittels 
Ueberimpfung auf Mäuse in ihrer Virulenz zu erhalten, so dass ich, 
anlässlich meines Vortrages im hiesigen Verein der Aerzte, Rein- 
culturen von den gedachten 7 Fällen demonstriren konnte. Auch 
hatte ich zu diesem Behufe Platten konservirt, die sich bis zum. 
heutigen Tage ganz vortrefflich erhalten haben, so dass ich jederzeit 
in der Lage bin, dieselben zu Demonstrationszwecken zu gebrauchen. 
Das Verfahren ist äusserst einfach, der Erfolg lohnend. 2 Tage nach 
Anfertigung wurden die Platten, ehe die Milzbrandbacillencolonien 
die Gelatine verflüssigten, mit verschiedenen, starken wässerigen ba- 
sischen Anilinfarbstöfflösungen (am besten Fuchsin und Methylenblau) 
gefärbt, dann in Alkohol längere Zeit diflferenzirt und anhydrisirt, 
dann mit Cedernöl übergössen und aufgehellt, dieses abfliessen 
gelassen, dann mit Xylolbalsam übergössen und mit grossen Deck- 
gläschen oder Glimmerplatten überdeckt. 

Wie schon oft erwähnt wurde, ist es nicht unterlassen worden, 
auch durch Impfversuche die durch Cultur gewonnenen Milzbrand- 
bacillen aus den verschiedenen Fällen auf ihre Richtigkeit zu prüfen, 
um auf diese Weise die Beweiskette für den Satz, dass die Hadern- 
krankheit durch den Milzbrandbacillus hervorgerufen werde, zu 
schliessen. Ich hatte mit den jeweil gewonnenen Reinculturen ex- 
perimentirt und glaube ich keinen Fehler begangen zu haben, dass 
ich nicht, wie es Paltauf und Fritsch gethan haben, mit Leichen- 
material geimpft habe. Ich hätte vielleicht, wenn auch nicht voraus- 
sichtlich, den Fall VIII retten können. Mir schien es aber doch 
gewagt, gemischtes Leichenmaterial zu verimpfen und vielleicht 
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Misserfolge, wenn nicht sogar falsche Resultate, nämlich Infectionen 
durch pathogene Fäulnissorganismen zu bekommen und darnach 
die Hadernkrankheit ganz anders zu beurtheilen. So bekam ich 
aber aus den Reinculturen Milzbrandbacillen als Ergebniss. Diese 
sind nie und nimmer Beimengsei; es steht ja fest und zu Recht, dass, 
wo sie im thierischen oder menschlichen Organismus vorkommen und 
nachgewiesen und endlich reingezüchtet werden, dort eine Milzbrand- 
infection besteht. 

Zur Verimpfung wurden nur weisse und Hausmäuse benützt. 
Gewöhnlich wurden 2 — 3 Mäuse nach Koch's Angaben an der 
Schwanzwurzel geimpft, worauf sie prompt zu Grunde gingen; aus 
ihren Leichen wurden ohne Mühe wieder Reinculturen gewonnen, 
die paralell neben denen aus den menschlichen Fällen geführt wurden. 
Als ich die positiven Resultate erhalten hatte, hielt ich es für ganz 
überflüssig, noch mehr Thiere zu opfern, und halte ich es auch bei 
der allgemeinen Kenntniss des Verlaufes des Impfmilzbrandes bei 
Klausen für überflüssig, die vielen Impfprotokolle hintereinander an- 
zuführen. 

Ich halte mich für berechtigt, aus den vorliegenden bacterio- 
logischen Untersuchungen der beobachteten Fälle den Schluss zu 
ziehen, dass im Blute und den Produkten der gefundenen 
Veränderungen bei Hadernkrankheit Milzbrandbacillen 
nicht etwa als zufällige Beimischung, sondern als in Bezug 
auf die Aetiologie dieser Erkrankung in Betracht zu ziehende 
Mikroben gefunden wurden, und dass die in den Or- 
ganen vorfindlichen, stäbchenförmigen Mikroorganismen 
als Milzbrandbacillen anzusprechen und bei den folgenden 
histologischen Untersuchungen als solche zu bezeichnen 
sein werden. 

Bei dem Umstände, als man es bei der Bearbeitung der 
Fälle von Hadernkrankheit mit Milzbrandculturen zu thun gehabt 
hatte, und solche aus mehrfacher Provenienz neben einander ge- 
halten wurden, war Gelegenheit geboten, sich von allen be- 
kannten Lebenserscheinungen der Milzbrandbacillen Ueberzeugung 
zu verschafi^en und auch auf manche andere Eigenthümlichkeiten 
zu kommen. Von Letzteren möchte erwähnt sein, dass langlebige 
Culturen in Fleischpeptoimährgelatine sich zu weisspulverigem 
Niederschlage in dem klarbleibenden, quantitativ verminderten, ver- 
flüssigten Nährboden umwandeln, bei mikroskopischer Untersuchung 
sich aus scheinbarem und unfärbbarem Detritus, ohne nur auch 
einem einzigen Stäbchen, zusammensetzen, doch nach Verimpfung 
eine typische und virulente wSaat aufschiessen lassen. Wir schliessen 
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daraus, dass in einem sonst zur Sporulation nicht geeigneten Nähr- 
boden sich nach Erschöpfung desselben Sporen des Milzbrandbacillus 
entwickeln können. Diese Erscheinung erscheint mir sehr zuträglich 
zu sein bezüglich der Bequemlichkeit Milzbrandbacillenmaterial in 
einem Laboratorium zu erhalten, wenn man nicht für mit Milzbrand- ' 
bacillensporen gesättigte Seidenfäden sorgt. Uebrigens leisten Kar- 
toffel culturen, deren Weiterwachsen man durch hermetischen Ver- 
schluss der Glasbehälter unterbricht, dasselbe. Von einer über zwei 
Jahre alten solchen Milzbrandbacillencultur konnte ich frische und 
virulente Culturen gewinnen. 

Andererseits aber kann es passiren, dass Milzbrandbacillen- 
culturen ihre Virulenz verlieren. Es ist bekannt, dass dies dann ge- 
schieht, wenn solche, die nur aus Stäbchen und Fäden bestehen, 
höheren Temperaturgraden (schon über 40^ C.) aasgesetzt werden. 
Das scheint bei den vom Fall V und Yl gezüchteten Culturen 
geschehen zu sein^), denn als ich kurz vor meinem Vortrage im 
Verein hiesiger Aerzte die Culturen von sämmtlichen Fällen auf 
ihre Virulenz prüfen und zum Vortrage selbst das Absterben der 
Thiere inszeniren wollte, versagten die Culturen vom 5. und 6. Falle, 
wiewohl sie auf allen Nährböden ein charakteristisches Wachsthum 
zeigten, aber, wie ich mich dann überzeugen konnte, weder auf Agar 
noch auf Kartoffel zur Sporulation gelangten. Ja auf beiden letzteren 
Nährböden wuchsen die Milzbrandbacillen bis zur Entwickelung der 
typischen Belege; jedoch an einem Höhenstadium angelangt wuchsen 
sie nicht weiter, und es konnte von da an nur ein fortschreitender 
Zerfall der Fäden zu Detritus verfolgt werden. So lange noch 
Stäbchen nachweisbar waren, gelang eine Ueberimpfung auf künst- 
lichem Nährboden. An einer auf Kartoffel verimpften Cultur dieser 
nicht virulenten Milzbrandbacillen, deren Glasbehälter behufs Demon- 
stration gänzlich hermetisch verschlossen und deren Fortwachsen so 
behindert worden war, konnte nach 2 Jahren Verkalkung des 
Detritus nachgewiesen werden. Selbstverständlich war dieser auf 
künstlichen Nährböden nicht mehr mit Erfolg zu verimpfen gewesen. 

Der Zerfall der nicht virulenten Milzbrandbacillen konnte 
Schritt für Schritt im hängenden Tropfen verfolgt werden. Die 
auf einander folgenden Erscheinungen des Zerfalls waren: Dicker- 
resp. Plumpwerden der Bacillen, unvollständige Färbbarkeit der 
Fäden, Auftreten anfänglich sparsamer, dann reichlicherer fett- 
kömchen-ähnlicher Atome in den Fäden, unregelmässige Anordnung* 



*) Ich züchtete zu dieser Zeit, um mit Nährmaterial und Raum zu sparen, zumeist auf 
Agar im Brütofen. 
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dieser Körnchen mit Aufblähiing des Bacterienkörpers um sie herum, 
noch Unscheinbarerwerden der Fäden, endlich Bildung einer Masse 
verschieden grosser Körnchen und Möglichkeit der Auflösung derselben 
durch Chloroform. Also eine echte fettige Degeneration der Bacillen- 

Es wurden auch Impfversuche mit diesen nichtvirulenten Milz- 
brandbacillen vorgenommen. Die Thiere blieben gesund. Bei recht 
ausgiebigem Impfmateriale konnten noch am 2. Tage nach der 
Impfung aus der Impfwunde Wundsekretmassen entnommen werden, 
in denen massenhafte Leukocyten, und unter ihnen auch solche mit aufge- 
fressenen Bacillen nachgewiesen werden konnten. Weitere Schlüsse 
aus diesem Umstände zu ziehen, schien mir erlassen, da vorliegender 
Arbeit andere Zwecke zu Grunde lagen. 

Kehre ich zurück zu dem Schlüsse, der aus den bacteriologischen 
Untersuchungen gezogen und vorhin ausgesprochen wurde, dass der 
Milzbrandbacillus nämlich in den beobachteten 8 Fällen von Hadern- 
krankheit gefunden, in 7 Fällen aus der Flüssigkeit reingezüchtet 
und nach allen Regeln der Wissenschaft auf seine Natur erprobt 
worden ist, so habe ich eine vollständige Uebereinstimmung mit den 
Resultaten der diesbezüglichen Untersuchungen Palt aufs zu kon- 
statiren, und andererseits werden die von den früheren Beobachtern 
(Kundrat, Heschl, Kl ob) gemachten Befunde sc. Angaben über 
Milzbrandbacillen bei Hadernkrankheit zu gesicherten Thatsachen 
erhoben. 

Weniger, oder besser gesagt, gar nicht stimmen unsere bac- 
teriologischen Befunde, der Nachweis der Milzbrandbacillen bei 
Hadernkrankheit, mit denen von Krannhals überein, die er bei 
den von ihm geschilderten Fällen von Hadernkrankheit, die in Ligat 
vorgekommen waren, gemacht hatte, und denen zufolge der Bacillus 
des Oedema malignum der Erreger sein soll. Ehe ich auf die 
Deutung dieser wesentlichen Divergenz eingehe, erscheint es ge- 
boten, nochmals zu erwägen, ob die Fälle von Hadernkrankheit, 
die Krannhals gesehen und untersucht hatte, gleichbedeutend sind 
mit den in Steiermark und in Niederösterreich vorgekommenen. 

Allerdings thut Krannhals am Ende seiner Arbeit den Aus- 
spruch: „Die in Steiermark beobachteten Fälle, in welchen sich 
pustulöse Efflorescenzen auf der Schleimhaut der Bronchien, der 
Trachea und des Oesophagus fanden, und die damals auch als Hadern- 
krankheit gedeutet wurden, gehören, wie ich nunmehr anzunehmen 
mich berechtigt glaube, nicht hierher, sondern zum Anthrax pulmonum, 
zwischen welchen meiner Meinung nach wird hinfort unterschieden 
werden müssen"^). Ich hatte nun, entsprechend dem Plane dieser 

») 1. c. S. 334. 
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Arbeit, ganz ausführlich die hier beobachteten Fälle nach ihrem 
Verlaufe geschildert und ebenso ausführlich die Fälle, die Kr annhals 
beschrieben, angefügt, und es dürfte wohl der Leser keine andere 
Ueberzeugung gewinnen als die, dass beiderlei Fälle sich, wie das 
an dortiger Stelle bereits vermerkt worden ist, in Allem und Jedem 
vollständig decken. Das von Kr annhals bedeutete Unterscheidungs- 
merkmal, bestehend in den pustulösen Efiflorescenzen der Schleimhaut 
des Larynx, der Trachea und des Oesophagus, ist eine nur in dem 
einen Falle Kundrats und in dem Falle I meiner Beobachtungen vor- 
gekommene Begleit Veränderung zufälliger Art, während die immer wie- 
derkehrenden und wichtigen klinisch-anatomischen Symptome sich in 
den Fällen von hier und von Ligat vollständig decken. Der Irrthum 
und die aus demselben sich ergebende und so schwerwiegende 
Folgerung des Unterschiedes der hiesigen und ligater Fälle dürften 
erklärt werden dadurch, dass Krannhals sich an Soyka's Schil- 
derung der Hadernkrankheit in der Realencyklopädie Eulenburgs^) 
gehalten und den sub f des zitirten Erlasses gethanen Ausspruch, 
dessen Grundlage einer Beobachtung (Fall Kundrat) entnommen 
worden ist, verallgemeinert hat. Nachdem Krannhals für seine 
Fälle den Bacillus des malignen Oedems als Erreger in Anspruch 
nimmt und für die hiesigen Fälle den Bacillus anthraxis als in gleicher 
Eigenschaft angegeben findet, so scheint es mir ein Act chevaleresker 
Concession an die Befunde hier gewesen zu sein, dass er einen 
Unterschied zwischen den Fällen von hier und Ligat ausfindig 
machte, um die divergirenden Bacterienbefiinde zu erklären, was mir 
um so anerkennenswerther erscheint, als in der That bis zur Publication 
der Arbeit Krannhals* exakte bacteriologische Untersuchungen 
nicht vorlagen, er aber, so gut als es ihm möglich, bacteriologische 
Untersuchungen gepflogen hatte. 

Nunmehr liegen die Beobachtungen Paltaufs und die Unter- 
suchungen unserer Fälle vor, die nach allen zu jetziger Zeit behufs 
Klarlegung der pilzlichen Krankheitserreger gebotenen Regeln der 
Wissenschaft bearbeitet worden sind und den unwiderleglichen Beweis 
erbracht haben, dass der Milzbrandbacillus als Erreger der Hadern- 
krankheit erachtet werden muss. Es wird nun unter Betonung der 
Identität def ligater Fälle njit den hiesigen nothwendig erscheinen, 
zu untersuchen, ob die Angaben Krannhals' betreffs des von ihm 
gefundenen Oedem-Bacillus annehmbar sind oder nicht. 

Zunächst kehre ich mich an seine Deckgläschenpräparate, die 
er aus Blut und Transsudaten seiner Fälle angefertigt hatte und 



') 1881 Bd. VI. S. 156 ff. 
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zwar 28 plus 30 Stunden (Fall Ohsching) und 32 plus 30 Stunden 
(Fall Sarring) post mortem. In beiden Fällen war recht vorge- 
schrittene Fäulniss schon bei der Section nachgewiesen worden; nun 
standen die Untersuchungsflüssigkeiten noch 30 Stunden. Das ist 
ein Umstand, der a priori für das Resultat der Untersuchung bange 
machen kann, abgesehen davon, dass der Verschluss der Fläschchen, 
in denen die Transsudate und Blut verwahrt waren, schwerlich 
hinderte, dass zu den Kämpfern im Inhalte neue Truppen von aussen 
vordringen konnten. 

Die Deckgläschenpräparate wurden nur mit Gentianaviolettanilin 
und zwar theils mit (Gram) theils ohne Nachbehandlung mit JJK 
gefärbt. Bei ersterer Färbung wurde in denselben gefunden ein 
Bacillus I in Form von Stäbchen von 2 — 7 /i Länge, von i fi 
Dicke mit abgerundeten Ecken. Sie kamen einzeln und auch als 
Ketten von bis 30 Gliedern vor; unter ihnen einzelne, die theils 
unvollkommen gefärbt waren, theils ungefärbte Partien zeigten. 
Letztere Bilder wurden „als verschiedene Stadien einer Sporenbildung 
und eines Wachsthums der Sporen" gedeutet. In den nach zweiter Art 
gefärbten Deckgläschen gleicher Untersuchungsflüssigkeiten wurden 
der Bacillus I und Streptococcus in spärlicher Menge, dagegen in 
überwiegender Zahl schlanke Stäbchen von 6 — 7 jjl Länge und 
von 0.05 — 0.07 /x Dicke, theils einzeln, theils gruppirt zu Fäden 
aus bis 4 Stäbchen bestehend gefunden, in denen nicht selten farb- 
lose Pünktchen gesehen wurden, so dass die langen Einzelglieder 
eigentlich halb so kurz, nämlich bis 3 jjl lang waren, welche Länge 
auch Einzelstäbchen zeigten. Die Einzelstäbchen hatten abgerundete 
Enden. Nach Liegenlassen in Nelkenöl fingen sie an sich zu ent- 
färben. 

Aus den angeführten Befunden schliesst Krannhals, dass weder 
der Bacillus I noch der schlanke Bacillus Milzbrandbacillen seien, 
und dass der schlanke Bacillus morphologisch sich vom Bacillus des 
malignen Oedems nicht unterscheiden lasse. Erstere Behauptung 
stützt Krannhals darauf, dass der Bacillus I dicker ist als der 
Anthraxbacillus in seinen Präparaten und letztere darauf, dass der 
schlanke Bacillus gleich sieht den Bacillen, die Koch in seinen be- 
kannten Photogrammen als Oedem-Bacillen abgebildet hatte, und 
dass er nach Gramfärbung sich entfärbt. Der schlanke Bacillus sei 
als der Oedem-Bacillus und als Erreger der Hader nkrankheit anzu- 
sehen. 

Diese so schwerwiegenden Behauptungen stehen in grossem 
Missverhältnisse mit dem "Werthe der Beobachtungen, die Krann- 
hals aus seinen Deckgläschenpräparaten gemacht hatte, und erregen 
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schon deshalb schweres Bedenken. Diesem Bedenken möchten noch 
folgende Ueberlegungen zu Grunde gelegt werden, aus denen allen 
wir zu einem andern Schlüsse als Kran nh als gelangen dürften. 

I. Aus dem morphologischen Verhalten von Mikroben in Deckr 
gläschenpräparaten einen bestimmenden Schluss auf die Species der- 
selben zu machen ist anerkanntermassen sehr misslich und nur zu- 
lässig dann, wenn Form, Grösse, zuverlässiges Tinctionsvermögen 
und Gruppirung mehrerer Individuen zu einander so eigenartig sind, 
dass sie eben der gedachten Species allein und in absolut entscheiden- 
der Weise zukommen, wie das z. B. vom Tuberkel-, Tetanusbacillus, 
Actinomyces allenfalls gelten könnte und vielleicht beim Cholera-vibrio 
möglich wäre. Wenn aber Stäbchenorganismen unterkommen, die 
ihrer äusseren Form nach bekannten und ohnedies einander ähnlichen 
Bacillen gleichen, wie z. B. der Bacillus anthraxis, Oedem-Bacillus, 
Bacillus subtilis und z. B. ein Bacillus, den man als Saprophyten 
so häufig bei Pneumonia croup. neben dem Diplococcus pneumoniae 
oder z. B. in faulen Gemengsein sehen kann, oder wenn die Provenienz 
unbekannt ist, oder wenn, wie im vorliegenden Falle, die Natur des 
Erregers einer vermuthlich infectiösen Erkrankung klar gelegt 
werden soll, so ist die grösste Vorsi.cht geboten, und weder eine 
negative, noch positive bestimmte Diagnose möglich, ja nicht einmal 
zulässig. 

Zweitens glaube ich, dass die Färbung von Deckgläschenpräparaten 
mit Genti an aviolettanilin Wasser mit und ohne Nachbehandlung mit 
Jod nicht so zuverlässige Bilder giebt, um darnach die Diagnose 
der gefärbten Bacillen zu machen. So schöne und zur Demonstration 
geeignete Präparate die Gram'sche Methode liefert, wenn z. B. ei i- 
mal auf anderem Wege die Diagnose bestimmter, mittels dieser 
Methode überhaupt färbbarer Bacillen erreicht worden ist, ebenso 
wenig dürfte sie, allein angewendet, geeignet sein, über die wirk- 
liche Form und Grösse der zu untersuchenden und zu bestimmenden 
Bacillen entscheidenden Aufschluss zu geben. Bekannter Weise 
ist es schwer, trotz sehr grosser Uebung und Erfahrung, bei der 
Gram'schen Methode immer die gleiche Differenzirung zu erzielen, 
so dass die Dickendimensionen der gefärbten Schistomyceten un- 
gleich werden; und andererseits kann übermässige Entfärbung bei ihr 
leichter passiren, als bei einer anderen Färbemethode. Die unsichersten 
und schwankendsten Resultate erzielt man aber, wenn man nach 
Färbung mit Gentianaviolettanilin mit oder ohne Nachbehandlung 
mit J noch Nelkenöl in Anwendung bringt. Die Unverlässlichkeit 
der Gram'schen Methode und dieser selbst ohne Nachbehandlung mit 
Jod bei Färbung von Milzbrandbacillen aus menschlichen Säften und 
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Geweben ist bekannt. Es müssen sonach behufs Richtigstellung der 
Grösse und Form gefundener Schistomyceten immer noch solche 
Färbemethoden gebraucht werden, deren Sicherheit noch nicht in 
Zweifel gezogen worden ist, oder durch deren Anwendung erwiese- 
ner Maassen gewisse charakteristische Formeigenthümlichkeiten zur 
Anschauung gebracht werden können. Zu den Ersteren rechnen wir 
obenan die Löffler'sche Färbemethode, zu Letzteren, wenn es sich 
um die Frage handelt, ob gesehene Bacillen Anthraxbacillen sind 
oder nicht, das Färben mit Bismarckbraun. Krannhals hat nur 
mit Gen tiana Violettanilin Wasser bald mit bald ohne Nachbehandlung 
mit JJK gefärbt und schildert auch ganz ausführlich die Verschieden- 
heit der Bilder, die er erlangt hatte; er folgert aber daraus, verschiedene, 
nämlich zwei Arten von Bacillen vor sich zu haben, von denen er 
den einen, schlankeren ohne zwingenden Grund den Vorzug bei der 
Erregung der Hadernkrankheit giebt und dieselben, ebenfalls ohne 
zwingenden Grund, nur wegen der Aehnlichkeit mit Bacillen des 
malignen Oedems auf Photogrammen von Koch, als solche ansehen 
möchte, ja im weiteren Verlaufe seiner Mittheilungen als solche be- 
stimmt hinstellt. Die zweite Art, der Bacillus No. I, ist dicker als 
der Anthraxbacillus und daher kein Anthraxbacillus. 

Dann wäre aber drittens zu bedenken, dass die beim menschlichen 
Anthrax gefundenen Bacillen sich in ihrem Aussehen nicht unter jeder 
Bedingung gleich bleiben und zwar wegen der gewiss begründeten 
und soweit ich mich orientire, allgemein acceptirten Anschauung, dass 
der menschliche Organismus zu den für den Anthrax-Bacillus minder 
empfänglichen Organismen gehört. Diese Anschauung geht nicht bloss 
aus der klinischen Beobachtung hervor, der zufolge die Milzbrand- 
intection beim Menschen bald localisirt bleiben und ausheilen, bald 
einem anders gearteten, infectiösen Prozess z. B. dem septischen 
"weichen, bald auch auf dem Wege der Milzbrandallgemeininfection 
oder der Allgemein sepsis abschliessen kann, sondern sie findet auch 
ihre Bestätigung durch die anatomische Untersuchung und vornehm- 
lich durch die Untersuchung der Milzbrandbacillen an Ort und Stelle 
der localen Infection, wenn daselbst exsudative Vorgänge schon aus- 
g-ebildet erscheinen. Die gefundenen Bacillen zeigen durchaus nicht 
ein gleiches Verhalten und ganz besonders nicht das so gleiche und 
typische Verhalten der Bacillen im Blute und frischen Organen an 
Milzbrand gefallener, hochempfänglicher Thiere oder aus frischen 
Culturen. Das verschiedene Verhalten bezieht sich auf symmetrische 
und asymmetrische, gleichmässige und partielle Anschwellungen, 
Plumpsein, auf Un Vollkommenheit bis Ausbleiben der Färbbarkeit 
(Vacuolen), kurz auf Erscheinungen, die gemeinhin als Involutions- 
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oder Degenerationsformen der Bacillen bezeichnet und als Zeichen 
verminderten Lebens- oder Ernährungszustandes und gleichzeitig der 
verminderten Wirksamkeit der Bacillen gedeutet werden. Diese An- 
gaben werden bestätigt durch die Deckgläschenpräparatenbefunde un- 
serer Fälle, in denen die Natur der Stäbchen als die der Anthraxbacillen 
auf dem Wege der Reinzüchtung und des Impfexperimentes un- 
widerleglich festgestellt worden ist. Ich ferinnere deswegen noch- 
mals an die gedachten Befunde von dickeren, dünneren, kürzeren 
und längeren, gut und minder gut oder theilweise sich färbenden 
Bacillen in den Exsudaten und im Blute der einzelnen Fälle; auch 
werde ich noch Gelegenheit haben, bei Besprechung der Befunde 
an den Schnitten aus den einzelnen Organen auf diesen Gegenstand 
zurückzukommen. 

Und endlich viertens sei darauf aufmerksam gemacht, dass, wenn 
schon in frischen menschlichen Milzbrandleichen die Milzbrandbacillen, 
namentlich an Ort und Stelle der localen Infection, sich ihrer Grösse 
und Gestalt nach verschieden verhalten können, dies um so sicherer 
bei vorgeschrittener Fäulniss erwartet werden kann, da, wie dies 
schon seiner Zeit Bollinger^) beobachtet hat, und es namentlich die 
von PaltauP) angeführten Fälle beweisen, die Milzbrandbacillen im 
Kampfe mit den Fäulnissbacterien unterliegen, darauf Zerfalls- 
erscheinungen und damit einhergehende Formveränderungen eingehen 
und auch überhaupt nicht mehr nachweisbar sein können. So kommt 
es, dass man einen Fall von Milzbrandinfection in vorgeschrittener 
Fäulniss vor sich haben und in den Organsäflen und im Blute des- 
selben typische und lebensfähige Milzbrandbacillen nicht nachweisen 
kann. Oder andererseits kann es hierbei vielleicht geschehen, dass man 
Stäbchen zu sehen bekommt, die wie Anthraxbacillen aussehen, es aber, 
wie die nachträgliche Cultur beweist, nicht sind, oder dass man endlich 
auf Gebilde stösst, die ihrer Grösse und Form nach nicht wie An- 
thraxbacillen aussehen würden, und unter denen sich doch, wie 
positive Culturen beweisen könnten, Anthraxbacillenindividuen befunden 
haben dürften. Dass Krannhals zum Mindesten nicht frisches und 
auch nicht mustergiltig konservirtes Untersuchungsmaterial für seine 
Deckgläschenpräparate verwendet hatte, ist bereits vorhin angedeutet 
worden, und es können vorgebrachte Erwägungen bei Beurtheilung- 
der Befunde aus solchen Deckgläschenpräparaten in Betracht gezog-en 
werden. 

Aber fünftens muss noch genau erwogen werden, ob denn der 



') Bollinger: Milzbrand, v. Ziemssen Handbuch der speciellen Pathologie und Therapie. 
•^) Paltauf 1. c. 
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schmälere Bacillus, weil er schmäler als der Anthraxbacillus 
ist und mittels Gentianaviolettanilin ohne Nachbehandlung mit J 
sich entfärbt, so einwurfsfrei als Oedembacillus angesprochen werden 
kann. Sieht man ab von der Unverlässlichkeit der Bestimmung 
der wirklichen Dicke der Bacillen, die mit Gentianaviolettanilin ge- 
färbt sind, so ist auch die wirkliche absolute Dicke sc. Dünne der 
Oedembacillen nicht an allen Oedembacillen gleich. Davon kann 
man sich am ersten besten Deckgläschenpräparate aus Reinculturen 
von Oedembacillen überzeugen. Es wird ihre schlankere Form nur 
bei längerer Betrachtung und bei gleichzeitigem Vergleiche mit 
Anthraxbacillen aus irischen Reinculturen etwas auffällig, und es 
kann allenfalls die Beobachtung des Schmäler- oder Schlankerseins 
Eines der Unterscheidungsmerkmale sein und zur difFerentiellen 
Diagnose dienen, wenn in einem und demselben Deckgläschen- 
präparate erwiesener Massen nur Anthrax- und Oedembacillen sich 
befinden. Ist aber das Vergleichsobject ein nicht definirter oder 
gar ein, und wenn auch auf einem Photogramme, abgebildeter 
Bacillus, und sind überdies beide Bacillen und auch der zu bestimmende 
Bacillus den äusseren Eigenschaften nach im Deckgläschenpräparate 
unter einander ähnlich, und keiner für sich durch hervorstechende 
und massgebende Eigenschaften ausgezeichnet, dann ist es meines 
Dafürhaltens nach gewagt, den letzteren Bacillus einer sehr relativen 
Eigenthümlichkeit wegen bestimmt zu diagnostiziren. Wenn der dickere 
Bacillus I in den Deckgläschenpräparaten von Krannhals nicht 
der Anthraxbacillus, vielleicht etwas dicker als dieser ist, warum 
sollte denn der schlankere Bacillus II nicht der Anthraxbacillus 
sein, warum muss er der Oedembacillus sein? vorausgesetzt dass 
überhaupt etwas auf minimale Dickenunterschiede gegeben werden 
könnte. Ob denn der Umstand ^ dass der schlankere Bacillus durch 
Gram's Färbeverfahren nicht gefärbt wird, dafür spricht, dass er 
nicht der Anthrax-, sondern der Oedembacillus ist. Auch das 
können wir nicht zugeben. Wir haben schon oben auseinander- 
gesetzt, dass die Milzbrandbacillen durch Gram's Färbemethode 
unverlässlich gefärbt werden. Dasselbe gilt auch von Oedembacillen. 
Ich habe Deckgläschenpräparate aus einer und derselben Reincultur, 
die sämmtlich nach Gram gefärbt sind und Bilder ergeben, aus 
denen kein Mensch urtheilen würde, dass sie ein und dieselben, näm- 
lich nur Oedembacillen sind. Der Anthraxbacillus und der Oedem- 
bacillus nehmen gleich gern die Gramfärbung an; beide blassen nur 
bei Differenzirung mittels Alkohol verschieden ab, und beide können 
durch langdauernde Alkoholeinwirkung ganz entfärbt werden, und 
dies erst recht, wenn sogar Nelkenöl in Verwendung gezogen wird. 

Eppinger, Die Hadernkrankheit. 5 
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Uebrigens hat auch jüngsthin Penzo^) auf die Färbbarkeit der 
Oedembacillen mittels Gram aufmerksam gemacht. 

Ich weiss recht genau, dass angegeben wird, die Oedembacillen 
seien im Allgemeinen schmäler als die Anthraxbacillen; „tinctoriell 
verhalten sich die Oedembacillen wie die Anthraxbacillen, nur ist die 
Resistenz gegen die Gram'sche Färbung eine noch weit geringere 
als bei den letztgenannten Bacterien"^); aber das sind Unterschei- 
dungsmerkmate höchst untergeordneter Art und vervollkommnen 
höchstens die Reihe derselben, unter denen aber obenan die wesent- 
licheren: Form der Enden der Bacillen, Art der Gliederung der Fäden, 
und vorzüglich die Eigenschaft sich zu bewegen oder ruhend zu 
sein, und endlich die Sporenbildung stehen. Nach Angabe dieser 
Eigenthümlichkeiten, die immerhin an Deckgläschenpräparaten und 
hängenden Tropfen zu enträthseln wären, wäre es möglich geworden, 
in annähernderer Weise eine Diagnose zu machen. Unter den ge- 
gebenen Verhältnissen und bei den vorliegenden Thatsachen muss 
es gerechtfertigt erscheinen, dass die entschiedene Diagnose, der 
schlanke Bacillus sei der Oedembacillus, nicht acceptirt werden kann. 
Vielleicht war es der Oedembacillus, vielleicht der Anthraxbacillus, 
vielleicht aber auch ein anderer Bacillus. 

Waren die Untersuchungen Krannhals', die er an seinen Deck- 
gläschenpräparaten übte, keineswegs derart, um zu überzeugen, ge- 
schweige denn positiv darzuthun, dass er nicht Anthraxbacillen, son- 
dern Oedembacillen vor sich hatte, woraus sich schon eo ipso ergeben 
muss, dass ein Rückschluss, dass Oedembacillen die Erreger der 
Hadernkrankheit seien, nicht begründet erscheint, so waren seine 
Thier- und Culturversuche noch weniger geeignet, den gedachten 
Rückschluss zu stützen und zu festigen. Die Mischung der Orga- 
nismen: Bacillus I, Bacillus II und Coccen ziehen wie ein rother 
Faden in den Befunden aus Thier- und Culturversuchen ; und weil 
Bacillus II aus den Deckgläschenpräparaten als Oedembacillus be- 
gutachtet, Bacillus I nicht definirt wurde, die Coccen den Eindruck 
rein zufälliger Beimengungen machten, der schlanke Bacillus II als 
Oedembacillus ganz besonders sich merkbar machte, wurde er eben 
als Oedembacillus zum Erreger der Hadernerkrankung bestimmt. 
Die absolut ungenügende Grundlage für eine Schlussfolgerung 
überhaupt ergiebt sich bei Krannhals' Thier- und Culturversuchen 
schon aus dem Ausgangspunkte der Letzteren, indem Krannhals 
mit einem zweifellos faulen Gemisch operirte, nämlich mit einer 



^) Penzo, Beiträge zum Studium der biologischen Verhältnisse des Bacillus oedemat. 
malign. Centralblatt für Bacteriologie X. 822. 

^ Baumgarten, Patholog. Mycologie Bd. II. S. 469. 
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Flüssigkeit, die in unsterilisirten Fläschchen einer foulen Leiche ent- 
nommen wurde und obendrein ohne weitere Cautelen 7 Tage lang 
gestanden war. Mit einer solchen Impfflüssigkeit bringt man manches 
fertig, und wundem könnte man sich nicht, wenn sogar wirklich 
eine Oedembacilleninfection erfolgen würde. Wir erkennen in keinem 
Moment derCultur- und Thierversuche, die Krannhals vorgenommen, 
eine Berechtigung für irgend eine bestimmte Aussage, und glauben 
mit vollster Berechtigung aussagen zu dürfen, dass die Cultur- und 
Thier\' ersuche, die Krannhals in Sachen der Hademkrankheit ge- 
macht, gar nichts beweisen und zur Ellärung des Erregers besagter 
Erkrankung nichts beigetragen haben. Er hätte können mit ganz 
gleichem Rechte den Bacillus I oder die Coccen in Betracht ziehen 
oder endlich, was vielleicht logisch wäre, wenn er Giltigkeit für 
seine Cultur- und Thierversuche beanspruchen wollte, was aber 
niemals zugegeben werden kann, eine Mischinfection bei der Hadem- 
krankheit geltend machen. 

Was die Oedembacilleninfection selbst anbelangt, so ist es eine 
gewiss schon seit geraumer Zeit und auch bis in die jüngste Zeit 
hinein ziemlich erkannte Thatsache, dass sie eine geradezu seltenste 
und obendrein nicht festgestellte Erkrankung bei Menschen vorstelle; 
und wollte man sich nach Analogie der künstlichen Oedembacillen- 
infection bei Thieren eine solche bei Menschen vorkommende kon- 
struiren, so dürften die vorzüglichsten Folgeveränderungen der Wirk- 
samkeit der anaeroben Oedembacillen: Gasbläschenentwicklung am Ort 
der Infection, Mangel materieller Veränderungen namentlich solcher 
Organe, die mit O reichlicher in Berührung kommen, also vorzüglich 
der Lungen, und Nichtvorkommen der Bacillen in Organen, die 
mit atmosphärischer Luft in Contact sind, und auch im Blute, wie z. B 
Kitt^) das bewiesen hatte, kaum fehlen. Die Natur des Oedembacillus 
als eines Anaeroben dürfte es mehr als wahrscheinlich mit sich bringen, 
dass erstens eineinfection Von mit Luft oder O in Contact befindlichen 
Organen aus kaum möglich sein dürfte, und dass zweitens, wie diess 
Impfresultate bei Thieren bestätigen, die durch die locale Infection 
hervorgerufene Allgemeinerkrankung kaum auf bacteritischer Basis, 
vielmehr, bei erwiesenem Mangel der Propagation des Oedembacillus 
im Körper, auf Intoxication beruhe. 

Und doch konnte Krannhals Bacillen, wir sehen jetzt ab von 
den von ihm angegebenen Ungleichmässigkeiten der Form und 
Färbbarkeit derselben, in den Leichenorganen und vorzugsweise in 
den Lungen der an Hademkrankkeit Verstorbenen nachweisen und 

*) Kitt, Malignes Oedem. Jahresbericht der kgl. Central-Thierarzneischule in München 
1884— 1885. 



— 68 — 

namentlich an Schnitten (von den Befunden an den zerquetschten Or- 
gantheilen, weil doch ganz und gar unzulässig, sehe ich ab) so be- 
schreiben, wie wir das zum Theil in unseren Fällen gesehen haben; 
und das bestärkt mich in der Annahme, dass sich doch die Verhält- 
nisse in seinen Fällen so gestaltet haben dürften, wie in den Fällen 
Steiermarks, d. h. dass die gesehenen Bacillen Anthraxbacillen ge- 
wesen sein dürften. 

Mit dieser Meinung rücke ich an die Raisonnements heran, die 
R. Paltauf den Fällen Kr annhals' gegenüber vorbrachte, und denen 
ich nicht nur als voilgiltig zustimme, sondern auch hier, weil sie sehr 
gewichtig sind, einen Platz einräumen muss. 

Paltauf^) geht zunächst von der auch von uns getheilten An- 
sicht aus, dass die Ligater Fälle, die Krannhals beschrieben, ihren 
klinischen und patholog.-anatom. Befunden gemäss, mit den hiesigen 
identisch sein dürften. Er macht es begreiflich, dass Krannhals bei 
seinen Culturversuchen , deren Substrat stark angefaulten Leichen 
entnommen war, der Nachweis von Anthraxbacillen entgangen sein 
konnte, indem er (Pal taut) aus eigener Erfahrung Fälle von Milz- 
brand mittheilt, aus denen wegen vorgeschrittener Fäulniss nach 
mannigfachen Versuchen doch endlich die Milzbrandbacillen rein ge- 
züchtet werden konnten. Pal tauf konstatirt, was auch Bollinger 
bereits hervorgehoben hat, dass die eintretende und fortschreitende 
Fäulniss die Milzbrandbacillen in deren Lebensverhältnissen wesent- 
lich schädige, und dass die Gewinnung der Reinculturen implicite der 
Nachweis derselben in solchen in Fäulniss vorgeschrittenen Fällen 
von notorischem Milzbrand sehr erschwert, vielleicht auch un- 
möglich gemacht werden kann. Ein sehr wesentliches Hinderniss 
für die Herstellung von Reinculturen des Milzbrandbacillus aus Milz- 
brandfällen beruht auf der durch Fäulniss oder durch anderweitig-e 
accidentelle Verhältnisse bedingten Bildung von Concurrenz mehrerer 
Species von Mikroorganismen in der Leiche eines Milzbrandfalles 
(Mischinfection). Uebertragungsversuche mit so gemischtem oder 
unreinem Materiale führen zu negativen oder möglicher Weise zu be- 
irrenden und unrichtigen Resultaten. Solche Verhältnisse unterliefen, 
wie ja Krannhals selbst zu wiederholtem Male zugiebt, bei seinen 
Cultur- und Thierversuchen, und daher konnten die Resultate der- 
selben durchaus nicht den Verdacht, dass Anthraxbacillen in den 
Leichen seiner Fälle vorhanden waren, entkräften und noch weniger 
die Annahme, dass nicht Milzbrandbacillen, sondern Oedembacillen 
die Hadernkrankheit hervorrufen, unterstützen. Die direkten Unter- 

») 1. c. S. 46 ff. 
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suchungen der Leichenflüssigkeiten und Leichentheile konnten bei 
der so weit vorgeschrittenen Fäulniss auch keinen bestimmenden 
Aufschluss ergeben, da es ja doch sattsam bekannt ist, wie leicht die 
Fäulnissorganismen, unter denen sich genug reichliche mit Stäbchen- 
form befinden, vorhandene Anthraxbacillen überwuchern, so dass 
diese, wenn auch vorhanden, nun auffallend leicht verkannt 
oder übersehen werden können. Pal tauf bemängelt, wie wir es 
auch thun mussten, die Schlüsse, die Krannhals aus der Färbbar- 
keit seiner Oedembacillen mittels Gram*scher Flüssigkeit gezogen, 
indem diese weder Oedem- noch Anthraxbacillen gegenüber spezifisch 
wirkt. Endlich konnte auch Paltauf die Meinung, dass die Angaben 
von Krannhals betreffs der Bacillen No. II und der so sehr langen, 
zu förmlichen Geflechten angeordneten Fäden in den Schnitten aus 
Lungen, Pleura und Bronchialdrüsen „wohl etwas verdächtig** wären 
i. e. sehr an unsere Befunde von Milzbrandbacillen in gleichen Or- 
ganen von Hademkrankheit erinnern, nicht unterdrücken. 

Paltauf schliesst, und ich kann nach den voraufgegangenen 
Erörterungen mich nur einverstanden erklären, mit dem Ausspruche: 
dass Krannhals für seine Behauptung, dass die Oedembacillen die 
Erreger der Hademkrankheit seien, keinen Beweis erbracht hat; 
„er könnte als Ergebniss seiner Untersuchungen nur sagen, dass 
er Milzbrandstäbchen nicht habe nachweisen können; aber aus 
seinen Untersuchungen zu behaupten, dass Milzbrandbacillen nicht 
da waren, oder dass die gefundenen Stäbchen die Bacillen des 
malignen Oedems seien, hat er kein Recht." 

Trotzdem Krannhals anlässlich der Beobachtung der ligater 
Fälle von Hademkrankheit bacterioksopische , bacteriologische 
und mikroskopische Untersuchungen gepflogen hatte, so kam er 
dennoch nicht zu einem überzeugenden Resultate. Seine Ansicht 
und eigentlich bloss subjective Ueberzeugung, dass die Erreger der 
Ligater Fälle die Bacillen des malignen Oedems seien, sind uner- 
wiesen und müssen dieselben Einwendungen zulassen, wie die An- 
gaben jener Forscher der Hademkrankheit, die aus dem blossen 
mikroskopischen Ansehen die gefundenen Bacillen als Anthraxbacillen 
erklärt hatten. Die Vermuthungen Letzterer werden durch Palt aufs 
Untersuchungen und durch die gewiss einwandsfreien Mittheilungen 
unserer Fälle zur Gewissheit erhoben, während die hiervon abweichen- 
den Angaben Krannhals', dessen Fälle gewiss identisch mit den hie- 
sigen Fällen sind, auf ihre Unzulässigkeit zurückgeführt worden sind. 
Gerade wegen der mit Recht vorausgesetzten Identität der Ligater 
Fälle mit den hiesigen Fällen mussten wir mit der nicht gewöhnlichen, 
vielleicht sogar überflüssigen Ausführlichkeit auf die Ausführungen 
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Krannhals' betreffs der Oedembacillen als der Erreger der Hadem- 
krankheit eingehen und der Möglichkeit, dass auch seine Fälle durch 
den Milzbrandbacillus hervorgerufen worden seien, Raum schaffen. 

Wir erfahren ja, dass auch in England unter den SchafwoUsor- 
tirem und -zerzupfem eine Erkrankung vorkommt, die als Wool- 
sorters disease bekannt ist und auf eine Milzbrandbacilleninfection 
zurückgeführt wird. Samuel Lodge (fils)^ macht uns in neuerer 
Zeit mit derselben bekannt, wobei er die diesbezüglichen Beobach- 
tungen von M. Lachlan, M. Lodge (aine), Eddison, Spear und 
Greenfield in Erinnerung bringt. Er beschreibt Fälle aus eigener 
Erfahrung, von denen Einzelne klinisch und pathologisch-anatomisch 
ganz und gar mit den hiesigen und Ligater Fällen übereinstimmen, 
und bei denen als Ursache die Infection mit Milzbrandbacillen er- 
wiesen erscheint. Wir werden seiner pathologisch-anatomischen Un- 
tersuchungen noch gedenken und können, denselben vorgreifend, 
schon hier bemerken, dass über die Milzbrandnatur der Veränderungen 
bei denselben kein Zweifel bestehen kann. 

Es erübrigt noch, ehe wir dies Kapitel der bacteriologischen 
Untersuchungen und Resultate und der aus denselben gezogenen 
Schlussfolgerungen betreffs der Hadernkrankheit abschliessen , noch 
einer Mittheilung zu gedenken, die, weil sie sich auf bacteriologische 
Befunde aus Hadern stützt, nicht unbeachtet bleiben darf 

O. Roth^) hat, bei der bekannten Thatsache, dass unter den 
Arbeitern in Papierfabriken vielfache Erkrankungen vorkommen 
(so haben Dr. Schul er und Dr. Burkhardt unter mit Lumpen- 
sortiren und Lumpenzerreissen beschäftigten 382 Arbeitern im Ver- 
laufe von 4 Jahren 183 Erkrankungsfälle, darunter 64 mit Leiden 
der Verdauungsorgane, 37 mit solchen der Athmungsorgane, 6 mit 
ansteckenden (?) Krankheiten, 15 mit Affectionen der Haut beobachtet), 
Lumpen aus verschiedenen Lumpen^ammlungen Berlins auf in diesen 
vorkommende, pathogene Mikroorganismen untersucht und hierbei 
dreierlei für Thiere pathogene Mikroorganismen: Bacillen I, II und 
III gefunden, von denen aber keiner weder von Roth noch von 
Anderen bei der sogenannten Hadernkrankheit nachgewiesen worden 
ist. Es erscheint sonach der Befund Roth's insofern interessant, 
als durch denselben bewiesen wird, dass in Lumpen oder Hadem- 
material eben verschiedene, auch für Thiere pathogene Mikroorga- 
nismen vorkommen, was ja bei der Art des Materials gar nicht zu 



*) Lodge, La maladie des tireurs de laine (charbon broncho-pulmonaire) Archives de la 
medicine experimentale et Panatomie pathologique T. II p. 759. 

^) Otto Roth, Ueber pathogene Mikroorganismen in den Hadern. Zeitschrift für 
Hygiene Bd. YHI Heft 2; S. 287. 
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verwundem ist. Mit der Hadernkrankheit, wie sie bei Menschen vor- 
kommt und in ihrer typischen Erscheinungsweise bei sowohl hier zu 
Lande, wie auch in Ligat und in England vorgekommenen Fällen, 
von denen wenigstens die Ersteren und Letzten ganz bestimmt, die 
Zweiten mehr als wahrscheinlich durch den Milzbrandbacillus hervor- 
gerufen werden, geschildert wurde, haben die gefundenen Bacillen 
I, II und III nichts zu thun. Es befremdet sonach, dass Roth, 
dessen Mittheilungen ziemlich lange Zeit nach Erscheinen der Arbeit 
Paltaufs und meiner vorläufigen Mittheilung, die doch 8 Fälle um- 
fasst, erfolgt sind, sich zu dem Ausspruche bewogen findet, dass 
es nicht zu entscheiden sei, ob einer der von ihm gefundenen 
Bacillen I, II, III identifizirt werden kann mit den bei der Hadern- 
krankheit schon nachgewiesenen Mikroorganismen, und ob nicht der 
eine oder der andere der drei Bacillenspecies mit dieser Krankheit 
in etwelchem Zusammenhang stehe ; , immerhin bleibt aber die Möglich- 
keit nicht ausgeschlossen, denn ein „solch' wenig typischer Symp- 
tomencomplex" kann doch wohl durch verschiedene Mikroorganis- 
men veranlasst werden." 

Ich kann sonach aus dem in diesem Capitel Vorgebrachten den 
Schluss ziehen, dass aus 9 Fällen von Hadernkrankheit steirischer 
Herkunft nach allen Regeln der Wissenschaft der Milzbrandbacillus 
rein gezüchtet wurde, und dass er, da er unmöglich ein zufälliges 
Beimengsei vorstellen kann, als der Erreger dieser eigen- 
artigen und klinisch-anatomisch typisch ver- und ablau- 
fenden Erkrankung angesehen werden muss. Die Annahme 
der Beobachter früherer steirischer und niederösterreichischer Fälle 
von gleicher Hadernkrankheit, dass diese durch den Milzbrandbacillus 
hervorgerufen werde, wird, wiewohl sie sich bloss auf den mikro- 
skopischen Nachweis von mit Milzbrandbacillen gleichen Bacterien 
in den pathologischen Materialien und Blut der beobachteten Fälle 
stützt, zur Gewissheit. Auch anderwärts beobachtete Fälle von 
Erkrankungen (England), die, wiewohl nicht durch Beschäftigung mit 
Hadern sondern mit Fellen erzeugt, doch einen ganz gleichen anato- 
mischen und klinischen Verlauf, wie die Hadernkrankheit, haben, werden 
durch den Milzbrandbacillus erzeugt. Endlich wurde die typische 
Hadernkrankheit auch noch anderen Orts (Ligat) beobachtet, die 
allem Anscheine nach durch den Milzbrandbacillus, zum Mindesten 
nicht in überzeugender Weise durch einen anderen Krankheitserreger 
veranlasst wurde. 
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V. 

Pathologische Anatomie und Pathogenesis (His- 
togenesis und Aetiologie) der Hademkrankheit. 

Die diesen Mittheilungen zu Grunde liegenden eigenen acht 
Beobachtungen gaben ausgiebige Gelegenheit die Histogenesis und 
Aetiologie der bei der „Hademkrankheit" vorgefundenen Verände- 
rungen zu durchforschen und darauf hin die Aetiologie festzustellen. 
Zu diesem Behufe wurden sämmtliche und vorzugsweise die schon 
makroskopisch veränderten Organe mikroskopisch untersucht, wobei 
selbstverständlich die hierzu geeigneten Methoden in Verwendung 
gezogen wurden. Es wäre freilich praktischer, weil übersichtlicher 
gewesen, wenn dieses Capitel dem über die „eigenen Beobachtungen" 
angeschlossen worden wäre. Da aber bei den Resultaten aus der 
histologischen Untersuchung die Befunde über das Vorkommen und 
die Anordnung der voraussichtlichen Bacillen die grösste Bedeutung 
für sich in Anspruch nehmen, so musste zunächst, ehe von Bacillen 
in den Organen die Rede ist, klar gestellt werden, was für Bacillen 
es sind, um die es sich bei der „Hademkrankheit" handelt. Ist nun 
in diesbezüglichem Capitel in zweifelloser Weise erwiesen worden, 
dass als Erreger der „Hademkrankheit" der Bacillus anthracis zu 
gelten hat, so ist es nun selbstverständlich, dass ohne weitere Be- 
gründung die in den nun zu beschreibenden, histologischen Bildern 
gefundenen Bacillen kurzweg als Anthraxbacillen angesprochen wer- 
den. Dieser logischen Ueberlegung wegen musste die rationelle 
Angliederung der histologischen Befunde an die Darstellung der 
makroskopischen Verhältnisse weichen. 

Wenn auch bis nun die histologischen Verhältnisse bei der 
„Hademkrankheit" in einer solchen Vollständigkeit, wie sie nun wie- 
dergegeben werden soll, noch nicht erörtert worden sind, so liegen 
doch schon diesbezügliche Angaben vor, die, wenn auch spärlich, doch 
nicht stillschweigend übergangen werden können. 

Kundrat ^) fand Bacillen in grösster Menge ausser auf den Schorfen 
der Schleimhäute, in den serösen Ergüssen der Pleurahöhle, in den 
Lungeninfiltraten und im Blute neben in Zerfall begriffenen Blutkörper- 
chen. — Insofern alsKrannhals auch histologische Untersuchungen in 
zwei seiner Fälle unternommen, und, wie dargelegt worden ist, seine Fälle 

*) Kundrat; Mittheilungen des Vereins der Aerzte Steiermarks; Vereinsjahr 1879 
S. 128. 
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ganz bestimmt Hademkrankheitsfälle gewesen, und sich auch bei den- 
selben mehr als wahrscheinlich der Anthraxbacillus als Erreger vorge- 
funden haben wird, so wären seine Befunde auch zu berücksichtigen, 
wobei sowohl die Oedembacillen als auch die Bacillen No. I als Bacillen 
schlechtweg hingestellt werden. Sie lassen sich in Folgendem zu- 
sammenfassen:^) In Bronchialdrüsen fanden sich die meisten, wenn 
auch ungleich vertheilten Bacillen; reichlich waren sie, und zumeist 
in fadenartigen Exemplaren, in der Lungenpleura, dann und regellos 
vertheilt in den pneumonisch veränderten Lungenpartieen, vereinzelt in 
der Nieren- und Leberkapsel und endlich auch in der Milz. Die Be- 
funde Krannhals' in den Organentrockenpräparaten resp. an den 
Zerreibsein der Organe können bei Beurtheilung histologischer Ver- 
hältnisse aus leicht begreiflichen Gründen nicht berücksichtigt 
werden. 

Paltauf^) untersuchte von einem Falle Stückchen der Lunge, der 
Leber, des Uterus sammt Placenta (im 5. Monat gravid), dann des Herz- 
fleisches und der Lunge des Foetus. In den Schnitten aus der Lunge 
der Mutter fanden sich die subpleuralen Lymphgefässe sehr stark 
erweitert, ausgefüllt mit lymphoiden Zellen und einer enormen Menge 
von fadenförmigen Milzbrandbacillen , hie und da auch mit tropfen- 
artigen homogenen (hyalinen?), kugeligen Bildungen verschiedener 
Grösse; ausserdem fanden sich zahlreiche, meist ziemlich lange Bacillen 
im Gewebe und ziehen in den Septis oder auch den stärkeren Alveolar- 
wänden garbenartige Züge derselben gegen die Pleura; sie umscheiden, 
in den Lymphräumen liegend, die Gefässe. In den nicht coUabirten 
Lungenalveolen befanden sich albuminhaltige Flüssigkeit mit abge- 
stossenen Alveolarepithelien, wenig Lymphzellen, da und dort rothe Blut- 
körperchen und Bacillen, und nur in einem Stückchen Fibrinfäden. 
Nur einzelne Bacillen finden sich in den Lungencapillaren und den 
grösseren Gefässen; im Gewebe der Pleura hie und da kleine An- 
häufungen von Rundzellen. In Leberkapillaren einzelne Bacillen. 
Zahlreicher waren sie in der Muskelschicht des Uterus und im 
spongiösen Theil und in den grossen Venen der Decidua. Auch in 
den intervillösen Räumen, in den Buchten zwischen den Zotten, 
fanden sie sich einzeln und gruppirt. Paltauf fand auch Bacillen 
in der Lunge des Foetus. 

Auch Lodge S.^) macht Angaben vornehmlich über die histolo- 
gischen Befunde des Respirationsapparates und der bronchialen Drüsen. 
Im Bereich der Hämorrhagien der Schleimhaut der Trachea und 



*) i^rannhals ibid. S. 330. 

') Pal tauf 1. c. Separatabdruck S. 16. 

^ S. Lodge 1. c. S. 7, 66. 
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der Bronchien finden sich unter der Basalmembran Blutzellen; das 
Gewebe und die Blutgefässe sind mit Blut überschwemmt und im 
submucösen Gewebe, zumal in den Lymphgefässen finden sich Massen 
von Anthraxbacillen , niemals aber in den Gefässen drin. In den 
scheinbar unveränderten Bronchien finden sich Bacillen unter der 
basalen Membran. In Anfangstadien, in denen das Epithel 
noch unverändert ist, sieht man eine hämorrhagische Schichte mit 
Bacillen zwischen dem Epithel nnd der basalen Membran; später 
kommen die Bacillen in der Tiefe des Schleimhautgewebes, in den 
Lymphgefässen desselben vor, bis dass endlich das Gewebe vom 
Epithel an bis zum Knorpel hämorrhagisch infiltrirt erscheint, wobei 
die Bacillen gegen das Lumen der Bronchien reichlicher angehäuft 
sind. Während anfänglich das Epithel intact ist, wird es später 
durch Blutinfiltration oder das Oedem emporgehoben, bij? es endlich 
zerstört wird. Die bronchialen Drüsen sind gleichfalls blutig infiltrirt, 
und in den kleineren Venen und oberflächlichen Schichten derselben 
werden Bacillen vorgefunden. In den Lungen finden sich die ge- 
wöhnlichen Veränderungen der Broncho-pneumonie mit mehr weniger 
reichlichen Bacillenheerden. Sonst kommen auch Bacillen in Lymph- 
räumen der nicht splenisirten Partien vor. In Milz, Leber und 
Nieren kommen die Bacillen nur in den Gefässen vor. 

Die Methoden, die ich bei der histologischen Bearbeitung der 
acht eigenen Fälle angewendet habe, waren: Einbettung in Celluoidin, 
Färbung nach Gram mit Vesuvin-Nachfärbung, Färbung mit Carbol- 
methylenblau (Kühne) und Fibrinfärbung nach Weigert nach Vor- 
färbung mit Borax-Carmin. Bei allen drei Färbeverfahren hat sich 
das vorherige Autkleben der Schnitte auf Deckgläschen mittels in 
absolutem Alcohol verdünnter, zähflüssiger Celluoidinlösung (drei 
Tropfen dickflüssiger Celluoidinlösung auf 8 — lo Cubctm absoluten 
Alcohol) vorzüglich bewährt. 

PregeU) hat schon früher etwas Aehnliches, nämlich das Auf- 
kleben der Schnitte auf Deckgläschen mittels in Aceton verdünnten, 
dickflüssigen Celluoidins anempfohlen. Doch ist, weil wasserfreies 
Aceton mühsam herzustellen und noch schwieriger zu conserviren 
ist, und in solchem verdünntes Celluoidin spröde wird, absoluter Al- 
cohol als Verdünnungsmittel vorzuziehen. Ich kann dieses Aufklebe- 
verfahren, wie auch die Differenzirung der mit Carbolmethylenblau 
gefärbten Präparate mittels recht verdünnten Alcohols, wie es Preg-el 
angiebt, nicht genug warm empfehlen, besonders weim es sich um 
schnellste Herstellung von sehr grossen Mengen von bacterio- 



^) Pregel, Centralblatt für Bacteriologie Bd. XII. 
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skopischen Präparaten handelt, wie das z. B. bei vorliegenden Unter- 
suchungen von Reihen von Schnitten aus verschiedensten Stellen 
sämmtlicher Organe von 8 Leichen nothwendig geworden ist. 
Nebstbei bemerkt, erzielt man mit dieser Methode Resultate auch 
dann, wenn es sich um die Darstellung schwerer färbbarer Bacillen 
z. B. des Diphtherie- und des Typhusbacillus handelt. Mit den ge- 
dachten drei Färbeverfahren an gleichen Serien entnommenen gleichen 
Schnitten kommt man vollständig aus, um sich in jeder Beziehung 
über histologische, topographische und bacterioskopische Verhältnisse 
in den Schnitten Autklärung zu verschaffen. 

Und nun möchte ich an die Wiedergabe der Befunde heran- 
gehen, die in den acht Fällen gemacht worden sind, wobei ich, um, 
bei gleichzeitiger Wahrung des Zusammenhanges der makroskopischen 
und mikroskopischen Verhältnisse und unbeschadet des Verständ- 
nisses, doch der Ermüdung des um diesen Gegenstand sich inter- 
essirenden Lesers und vielleicht auch meiner eigenen Person vorzu- 
beugen, folgendermassen vorzugehen gedenke. Es werden die Unter- 
suchungsresultate der Organe eines Apparates nach dem Anderen 
so abgethan, dass die makroskopischen Verhältnisse der einzelnen 
Organe summarisch recapitulirt und die mikroskopischen Befunde, 
insoweit sie sich wiederholen, zusammen unter Einem zusammen gefasst, 
und die Besonderheiten derselben in diesem oder jenem Falle ange- 
fugt werden. 

Ich beginne sofort mit den Befunden am Respirationsapparate, 
die, da sie das ganze Krankheitsbild am meisten beherrschen, das 
gTösste Interesse beanspruchen. Sie beziehen sich auf den Larynx, 
Trachea, Bronchien, Lunge und Pleura und auf die Bronchialdrüsen. 
Die Befunde der Letzteren standen zu nahe denen in den einzelnen 
Abschnitten des Respirationsapparates, als dass sie getrennt für sich 
hätten berücksichtigt werden können. Dass ich aus äusseren Gründen 
von der Untersuchung der Nasenschleimhaut absehen musste, be- 
dauere ich selbst am lebhaftesten. 

I. Larynxbefund: 

Dieser ist in den Fällen IV u. VI normal d. h. die Schleimhaut 
ist dünn und blass, in den Fällen II, III, V und VII dahin gleichlautend, 
dass die Schleimhaut glatt, glänzend, leicht geschwollen und gleich- 
massig düster geföthet erschien. Im Falle VIII ist die Schleimhaut dünn, 
g-latt, grünlich violett verfärbt. Dagegen im Falle I ist die Schleim- 
haut der Epiglottis geschwollen, hoch geröthet; an der Basis der 
hinteren Fläche ein 1.5 mm grosser oberflächlicher Substanz vertust; 
sonst ist sie im Larynx geschwollen, geröthet, von einzelnen Echy- 
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mosen und in der Schleimhaut gelegenen, knötchenartigen Heerden 
durchsetzt. 

Demgemäss richtet sich auch der mikroskopische Befund. Der- 
selbe ergab sich im i. Falle am bemerkenswerthesten, weshalb 
ich denselben auch vorausschicke. Er bezieht sich auf die Epiglottis, 
die falsche Stimmritze und die Stimmbänder und ist durchweg senk- 
rechten Schnitten entnommen. 

a) Epiglottis. Das geschichtete Epithel sowohl der oberen 
wie der unteren Fläche zumeist erhalten, recht reichlich mit aus 
feinst granulirter Masse, abgestossenen oberflächlichen Epithelien 
und fädigem Gerinnsel bestehendem Belage überlagert, in dem bald 
einzelne, bald gruppirte, zumeist kurze Bacillen eingesprengt liegen. 
Einzelne hintereinander folgende Schnitte lassen erkennen, dass an 
streng umschriebenen Stellen der unteren Epi glottisfläche die Epithel- 
decke durch nur feinst granulirte Masse, in der kleine Nester von 
Bacillen stecken, abgehoben ist, die subepitheliale Gewebsschichte 
eingedrückt erscheint, und sich hier also mikroskopische Pusteln ge- 
bildet finden. Unter der dann emporgewölbten Epitheldecke oder 
an Stellen, die für das blosse Auge schon körnchenartige Ver- 
dickungen zeigen und da und dort epithel-entblösst sind, finden 
sich dort kleinere, hier mächtige 1.2 — 1.5 mm breite Leukocytenheerde 
von allerdings verschiedenem Aussehen. Bezüglich der Lage lassen 
sämmtliche Heerde an fortlaufenden Schnitten erkennen, dass sie 
abgesehen davon, dass sie sich nur an der unteren Fläche der Epi- 
glottis vorfinden, zumeist um Ausführungsgänge der Drüsen ange- 
ordnet sind. Die kleinsten Heerde sind subepithelial, die grössten 
reichen bis auf das Perichondrium. Erstere bestehen aus ganz er- 
haltenen. Letztere aus central zumeist zerfallenen Exsudatzellen. Ueber 
und unter den Heerden sind weite, an ersterer Stelle auch throm- 
bosirte Gefässe, während diese in jenen drin komprimirt sein 
können. Dort wo makroskopisch schon Echymosen gesehen wurden, 
finden sich in der That durch die ganze Dicke der Schleimhaut 
reichende Extravasate rother Blutkörperchen, in denen die CapiUaren 
I mm weit sind und die Erscheinung der globulösen Stase dar- 
bieten. Doch sind auch vorzugsweise um Einzelne der grösseren 
Leukocytenheerde herum haemorrhagische Höfe mit colossal di- 
latirten Gefässen wahrzunehmen. Schnitte durch das Geschwür an 
der Basis der unteren Epiglottisfläche zeigen einen Substanzverlust, 
in dessen Basis Reste von Drüsen mit einem Gemengsei von weissen 
und rothen Blutkörperchen zwischen denselben und in den Rändern 
Leukocyteninfiltration mit haemorrhagischer Umgebung gegeben er- 
scheinen. Das Bindegewebe der Mucosa, Submucosa und des Peri- 
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chondrium zeigt nicht nur reichliche Mast- sondern auch ausge- 
zeichnete Staubzellen, deren Letzteren Natur an ungefärbten Präparaten 
besonders schön ausgesprochen erscheint. 

Eine auffallende Erscheinung bieten die Blut-, Lymphgefässe und 
Saftspalten dar, insofern sie mächtig erweitert sind. Letztere ver- 
leihen dem Bindegewebe ein maschiges Aussehen, was besonders 
um die Leukocytenheerde und um grössere Venen herum merkbar 
ist und auch im Perichondrium auffällt. Der Inhalt ist eine feinst 
granulirte Masse, die als durch die Alcoholhärtung geronnenes 
Transsudat erklärt werden muss; in wenigen nur befindet sich 
hämorrhagischer Inhalt. In den weiten Blutgefässen um die Leuko- 
cytenheerde herum sieht man Randstellung weisser Blutzellen. 

Die Drüsen sind auch erweitert, mit Schleim gefüllt, dem da und 
dort eine fadige Masse beigemengt ist, die bei Weigerfscher Färbung 
sich intensiv blau färbt. Wie bereits erwähnt, finden sich vorhin- 
gedachte Leukocytenheerde, Hämorrhagien und Pusteln um die 
Ausfiihrungsgänge der Drüsen herum angeordnet. 

Besonders merkenswerth ist die Vertheilung und das Aussehen 
der Milzbrandbacillen, bezüglich deren, zum Unterschiede von ihrem 
Verhalten in den andern Fällen, das zerstreute und nesterartige Vor- 
kommen derselben besonders betont werden muss. So fiel es auf, 
dass in dem die Epitheldecke deckenden Schleim da und dort Ba- 
cillenhäufchen vorkamen, in denen, wie oben beschrieben wurde, zu- 
meist kurze und Einzelnstäbchen vertreten sind. Unter diesen finden 
sich immer solche, die eine unvollkommene Färbbarkeit bezw. soge- 
nanntes granulirtes Aussehen darbieten. Sehr zierlich nehmen sich 
Nester von kurzen Einzelnbacillen im subepithelialen Gewebe aus. In 
der feinst granulirten Masse der Pusteln kommen auch Milzbrand- 
bacillen vor. Dort wo Hämorrhagien sind, kann man da oder dort, 
an der Peripherie derselben, Heerde oder Strassen von Einzelnbacillen, 
gemengt mit langen Fäden, finden, deren Lage nicht überall genau 
bestimmt werden kann; doch glaube ich einzelne Heerde von Bacillen, 
da sie dichtesten s weiten Gefässen anliegen, in Saftspalten ver- 
legen zu sollen. Wo haemorrhagische Heerde sich um Drüsen-Aus- 
führungsgänge gruppiren, sind diese begleitet von Strassen theils er- 
haltener, theils körnig zerfallener Bacillen. Wenn man die Schnitt- 
serien durch die Leukocytenheerde durchmustert, kommt man auf 
zwei bis vier aufeinander folgende Schnitte, in denen der Leukocyten- 
heerd entweder an beiden Seiten oder ringsherum von einem förm- 
lichen Kranze von Milzbrandbacillen umsäumt ist. Ist er noch vom 
Epithel überzogen, so finden sich in und unter ihm auch Bacillen. 
Dort wie da sind erhaltene und zerfallene Bacillen gemengt, und sijid 
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dieselben zumeist nicht in Blutgefässen befindlich. In den Aus- 
fuhrungsgängen der Drüsen, die umlagert sind von den Leukocyten- 
heerden, sind regelmässig Bacillen zu finden. 

Sonst findet man nur noch Nester oder kurze Zöpfe von regel- 
mässig erhaltenen und schön gefärbten Einzeln-, Doppelstäbchen und 
Fäden theils in weiten tieferen Lymphspalten, dann längs weiter Blut- 
gefässe diese umscheidend oder durch die Wandungen durch gewachsen 
und in das Innere hineinragend, theils in Blutgefässen unter den Leuko- 
cytenheerden und im Perichondrium. An den Blutgefässen, die mit Ba- 
cillen gefüllt oder deren Wandungen durchwachsen sind, erscheinen 
die Endothelien wie gebläht. Nochmals möchte ich den Umstand 
hervorheben, dass die Milzbrandbacillen in Nestern derselben inner- 
halb veränderten Gewebes reichlich Degenerationserscheinungen in 
Form von Vacuolenbildung und Granulirung zeigen, sonst und wenn 
zerstreut, sowohl in Lymphspalten wie an und in den Blutgefässen, 
dagegen ihre sie auszeichnenden Formen und Färbbarkeit bewahren. 

b) Falsche Stimmritze und Stimmbänder. Hier wieder- 
holen sich ganz dieselben Befunde wie an der Epiglottis, nur dass 
die hämorrhagische, zellige Infiltration der Schleimhaut des Sinus 
Morgagni ganz gewaltig ausgebildet erscheint, und die Bacillen- 
wucherung in derselben eine ganz unglaubliche Höhe erreicht. 

In den Fällen II, III und VII ergab sich ein gleicher und eigent- 
lich recht einfacher Befund des Larynx, da sich derselbe an allen 
Schnitten, ob sie der Epiglottis, der falschen Stimmritze oder den 
Stimmbändern entnommen wurden, gleichmässig wiederholt. Die her- 
vorstechenden und an jedem Schnitte wahrnehmbaren Veränderungen 
sind: eine ganz ungewöhnliche Weite der Blut- und Lymphgefässe, 
Erweiterung der Saflspalten und Oedem. Dann fehlt jegliche Leuko- 
cyteninfiltration. Wesentlichere Eigenthümlichkeiten betrafen z. B. 
das Epithel, da dasselbe, bei vollständig gleicher Behandlung der 
Präparate z. B. im Falle III und VII fast überall defect, abgestossen 
oder in Form von Detritushäufchen der freien Fläche aufgelagert ge- 
wesen war; nur an der oberen Fläche der Epiglottis und in den 
Morgagnischen Taschen war es recht gut, d. h. zusammenhängend 
erhalten. In den Fällen II und V dagegen war es so ziemlich überall 
unversehrt. Deswegen liess sich auch in diesen Fällen sehr leicht 
die Ansammlung von Transsudat im subepithelialen Gewebe nach- 
weisen, wodurch das Epithel da und dort buckel weise abgehoben er- 
schien. In den Fällen III und VII fällt eine derbfaserige Beschaffenheit 
des Bindegewebes der Mucosa, Submucosa und des Perichondrium 
auf, so dass trotz oedematöser Quellung des Gewebes und der ab- 
normen Weite der Gefässe die Dicke der weichen Gewebswand des 
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Larynx vermindert ist. Die Durchschnittsmasse sind: 0.5 mm an 
Stellen wo keine Drüsen sind, i.o mm wo solche vorkommen und 
0.4 an der Epiglottis nahe der Spitze derselben. In diesen beiden 
Fällen trat auch der Umstand zu Tage, dass trotz der besten kern- 
färbenden Mittel Kerne im Bindegewebe schwer nachgewiesen wer- 
den konnten. Dafür wurden sehr reichliche Mastzellen und Staub- 
zellen in allen 4 Fällen (II, III, V und VII) gefunden. Die Staub- 
zellen wurden besonders schön an gar nicht gefärbten Präparaten 
erkannt; an Carbolmethylenblau- und Weigert- Fibrinpräparaten 
nahmen sie keine Färbung an. Besonders das submucöse Gewebe 
war reich an den beiden Zellsorten. Die Drüsen sind mit Schleim 
und mit zerfallenen Epithelzellen gefüllt, überdiess im Falle III und 
VII auffallend sparsam. Endlich möchte bemerkt werden, dass be- 
sonders im Falle VII sich breite und mächtige Lymphräume antreffen 
Hessen, die nicht nur mit Gerinnsel, sondern auch mit Kerndetritus 
angefüllt waren und aus zerfallenen Leukocyten zusammengesetzten 
Heerden glichen, wogegen aber die deutliche Abgrenzung und das 
Verhalten zu den dicht nächst derselben vorbeiziehenden Blutgefässen 
gesprochen hatten. 

In diesen 4 Fällen konnte eine grosse Menge von Milzbrand- 
bacillen konstatirt werden. Sie wurden gefunden da und dort im 
Schleimbelag auf der Larynxschleimhaut , zwischen erhaltenen Epi- 
thelien, im subepithelialen Gewebe oder in den subepithelialen Spal- 
ten, in den Drüsen und den Ausfuhrungsgängen derselben. Aber 
besonders in den Blutgefässen wurden Bacillen gesehen und zwar 
an einzelnen Schnitten, sogar bis zur Thrombosirung angehäuft. Ja 
endlich auch im Perichondrium konnten sie, da und dort förmlich 
strassenweise angeordnet, angetroffen werden. Ueber das Aussehen 
der Bacillen kann im Allgemeinen ausgesagt werden, dass, je kräf- 
tiger gefärbt und weniger differenzirt wird, desto reichlicher die Ba- 
cillen gesehen werden, und umgekehrt, je massiger gefärbt und 
differenzirt wird, desto schöner wiewohl sparsamer finden sich unver- 
sehrte Bacillen. Dort, wo Bacillen im Zwischengewehe gefunden wer- 
den, dort bieten sie alle möglichen Wuchsformen von Einzelnstäbchen 
bis zu Fäden und auch alle möglichen Degenerationsformen, wogegen 
namentlich in den Gefässen und im Perichondrium die besterhaltenen 
Bacillen und Fadenbildungen angetroffen werden. 

Der Larynx im Falle VIII vereinigt Erscheinungen des Falles 
I und der Fälle II, III, V und VII, nämlich: Schleimbelag mit Ba- 
cillen; mit erhaltenen Bacillen durchsetztes Epithel, das da und dort 
durch Bacillennester und Gerinnsel in Form mikroskopischer Blasen 
abgehoben ist; nur massiges Oedem; nicht auffallende Weite der 
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Blut- und Lymphgefässe, von denen da und dort die Ersteren Bacillen 
im Lumen zeigen; gehörig reichliche und weite Drüsen mit recht 
erhaltenem Epithel, die mit Schleim- und Fibrinfärbung gebendem, 
fadigem Gerinnsel gefüllt sind; spärliche Bacillen in Drüsen und 
ihren Ausfuhrungsgängen ; und endlich sehr sparsame, mikroskopische 
Heerde zumeist zerfallener Leukocyten namentlich an der Basis der 
Epiglottis und in den Morgagni'schen Taschen; Hämorrhagien Inder 
Schleimhaut Letzterer; zerstreute Bacillen in der Peripherie Beider. 
Die Bacillen durchwegs recht erhalten und genug reichlich zu Fäden 
ausgewachsen. 

In den Fällen IV und VI endlich konnte bei fast vollkommen 
unverändertem Gewebe des Larynx das Vorkommen von Bacillen 
nur in den Capillarblutgefässen konstatirt werden. 

2. Tracheabefund: 

Bei demselben wurden folgende makroskopischen Veränderungen 
notirt: im Falle I Schleimhaut der Trachea geschwollen, geröthet, 
von einzelnen Echymosen und in der Schleimhaut gelegenen, bis 
1.5 mm grossen knötchenartigen Heerden durchsetzt; im Falle II 
ist die Schleimhaut der Trachea gleichmässig geröthet, leicht ge- 
schwollen und von einzelnen knötchenartigen Verdickungen durch- 
setzt, im Falle III, VI, VII und VIII ist sie feucht, glatt, gleichmässig 
leicht geschwollen, geröthet, im Falle IV ist sie gewöhnlich beschaffen, 
ebenso im Falle V, nur sind hier die Tracheadrüsen vergrössert. 

Die Schnitte wurden ringförmigen Stücken der oberen, der 
mittleren und unteren Partie der Trachea entnommen. Der Befund 
an denselben aus den Fällen I und II gestaltete sich gleichartig, 
nur dass im Falle II die Echymosen fehlten, und die heerdweisen 
Vorragungen sich viel sparsamer nachweisen Hessen als im Falle I, 
doch dieselben Zusammensetzungen darboten, wie im letzteren Falle. 
Wir können sonach die Befunde zusammenfassen, von denen die an 
Stellen der glatten Schleimhaut und die an denen der knötchen- und 
plaquesartigen Vorragungen gesondert geschildert werden sollen. 

In der oberen Partie der Trachea fand sich auf der Schleimhaut 
da und dort ein Belag aus granulirter und fadiger Masse, in der 
Trümmer zelliger Elemente (rother, weisser Blut- und Epithelzellen) 
suspendirt sind. Ueber Ausführungsgängen der Drüsen hängt der 
fadige Theil des Belages mit gleicher Masse in deren Innern zusammen, 
aus dem er förmlich hervorquillt. Das Epithel fehlt stellenweise, ist 
zunächst der zumeist weiten Eingangstrichter der Ausführungsgänge 
entweder erhalten, oder da und dort durch feinst körnige Gerinnsel- 
masse abgehoben oder gequollen, gesprengt und aufgeringelt. Ueber 
den Echymosen ist es regelmässig abgestossen. 
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Die basale Membran ist durchwegs gequollen, glasig; wo Echy- 
mosen oder heerdweise Veränderungen dort emporgehoben und, 
wenn das Epithel fehlt, mit feinst granulirter Masse belegt. 

Die darunter gelegene Bindegewebsschicht zeigt im allgemeinen 
eine massige Rundzellinfiltration; in ihr finden sich auch die 
reinen hämorrhagfischen Heerde, die aus rothen Blutzellen und senk- 
recht aufstrebenden, sehr weiten prallgefüllten Gefässschlingen be- 
stehen, so dass über ihnen die Basalmembran arkadenartig gehoben 
ist. Rings herum gewöhnlich Oedem des Gewebes, an einer Reihe 
von Schnitten auch eine thrombosirte Vene, um einzelne grössere 
Hämorrhagien auch Leukocyten wahrnehmbar. Einzelne kleine 
Hämorrhagien fliessen auch zu grösseren zusammen, von denen eine 
solche eine Länge von 2.95 mm und eine Höhe von 0.65 mm dar- 
bietet; zwischen den Einzel-Hämorrhagien werden colossal weite 
Gefässe gesehen. An Reihenschnitten durch die Hämorrhagien kann 
nachgewiesen werden, dass mitten durch dieselben Ausführungsgänge 
der Drüsen ziehen. Auch winzige hämorrhagische Geschwürchen 
wurden angetroffen, in deren Grund zwischen weiten Gefässchen 
Leukocyten, ringsherum aber hämorrhagisch infiltrirtes Gewebe und 
am Rande derselben die abgesetzte und aufgerollte, hämorrhagisch 
unterminirte Basalmembran mit ihrem Epithelsaume sich vorfanden. 
Diese beschriebenen hämorrhagischen Veränderungen reichen nur bis 
zur Muscularis mucosae. 

Die Drüsenausführungsgänge sind durchwegs weiter, mit gra- 
nulären und gequollenen, Fibrinfärbung gebenden, fadigen Massen 
gefüllt. Sie sind zum Theil vom Epithel ausgekleidet; dieses fehlt 
gegen die Drüsen zumeist, oder es ist wie zusammengesintert und 
durch eine feinstgranulirte Masse eingebogen. Die Drüsen selbst 
sind zumeist recht weit, mit Schleim und Fibrin gefüllt, ihre Epithelien 
stark granulirt; das Zwischen gewebe ist verdickt faserig; das Peri- 
chondrium und die Muscularis sind fi*ei. 

Die Blutgefässe sind in der massig zellig infiltrirten, subepithelialen 
Schicht, wenn sonst keine (hämorrhagischen oder entzündlichen) Ver- 
änderungen vorkommen, sehr eng und in der tieferen Schicht, bis 
auf die Drüsenkörper herab, sehr breit und geschlängelt. Die Lymph- 
gefässe und -spalten sind gleichfalls weiter, was zum mindest aus 
der lockeren Anordnung des Bindegewebes geschlossen wird. 

Das Vorkommen der Bacillen bietet durchaus nichts Regelmässiges. 
Schon im Belag z. B. werden sie da und dort einzeln und sparsam, 
an anderen Stellen reichlich und gehäuft vorgefiinden, wo dann wieder 
da und dort von dem Bacillenhaufen aus eine förmliche Bacillenstrasse 
in das subepitheliale Gewebe verfolgt werden kann. Auch zwischen 
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den einzelnen Zellen der erhaltenen Epithelschicht kommen Bacillen 
vor. Wo Hämorrhagien sind, dort können theils seitlich theils unter 
denselben, dann in den den weiten Gefässen dicht anliegenden Spalten 
und endlich längs der Ausführungsgänge der Drüsen reichliche, 
theils zerstreute theils nestartig angeordnete Bacillen gefunden werden. 
Ausserhalb der Hämorrhagien kommen die Bacillen nur da und 
dort zerstreut und unregelmässig vor und zwar zumeist in Blutge- 
fässen der Mucosa und Muscularis mucosae, dann in den Drüsen und 
ihren Ausführungsgängen. 

Fast ganz gleich gestaltet sich auch der Bacillenfund in der 
mittleren und unteren Partie der Wand der Trachea, woselbst das 
Epithel meist erhalten, die basale Membran darüber etwas glasig 
gequollen und verdickt ist, die Blutgefässe durchwegs etwas weiter, 
in den tieferen Schichten sogar colossal weit sind, die Zwischensub- 
stanz (Bindegewebe) nur massig infiltrirt, die Submucosa etwas derber 
und fasrig, die Muscularis und die Bindegewebsmassen zwischen 
den Drüsen fast unverändert erscheinen. Nur da und dort sind 
subepitheliale Blutungen auf thrombosirten Gefässen. Dort wo die 
Gefässe durch die ganze Dicke der Schleimhaut sehr weit sind, ist 
auch die Schleimhaut oberflächlich wellig beschaffen. Dafür ist das 
peritracheale Gewebe hier stark gequollen, oedemktös oder hämor- 
rhagisch-zellig infiltrirt und allenthalben von Bacillen und Milzbrand- 
fäden durchsetzt. Die Blutgefässe in dieser Schicht sind sehr weit; 
in denselben aber, so weit sie erkennbar sind, keine Bacillen. 

Was die körnchenartigen und kleinplaquesförmigen Verdickungen 
der wSchleimhaut in den beiden Fällen I und II anbelangt, so erinnert 
ihr Aussehen zum Theil an die besprochenen Echymosen. Zunächst 
sei bemerkt, dass ausser den makroskopisch wahrnehmbaren Vor- 
dickungen auch solche von mikroskopischer Grösse vorkommen, und 
dass Jene sich eigentlich aus Gruppen der Letzteren zusammensetzen. 
Die winzigsten, mikroskopisch wahrnehmbaren Heerde bilden streng 
umschriebene, hämorrhagisch-zellige Infiltrationen des subepithelialen 
Gewebes, über welchen die Basalmembran gewölbt, das Epithel ge- 
spannt ist, in denen weite prallgefüllte Capillaren verlaufen, und die 
wie gröbere Schleimhautpapillen aussehen und eingescheidet werden von 
einem geschlossenen oder unterbrochenen Kranze von Anthraxbacillen. 
Die grösseren Heerde springen kräftiger und beetartig (bei Vergrös- 
serung Reichert Ocul. 3 Object. 6) vor, sind epithelentblösst, mitgranu- 
lirter bacillenuntermengter Masse belegt, von gequollener, entweder er- 
haltener oder in der Mitte geplatzter Basalmembran überdacht, reichen 
bis auf die Muscularis mucosae, bestehen aus palissadenartig neben 
einander senkrecht aufstrebenden, colossal weiten Gefässen mit hämor- 
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rhagisch-zelliger Infiltration zwischen ihnen und mit leukocytär 
infiltrirter basalen Zone, die, entsprechend der Mitte des Heer- 
des die Muscularis mucosae durchbrechend, bis auf die Drüsen- 
schicht reicht. Bei diesen Heerden ist der Bacillenkranz nicht ganz 
geschlossen; doch zu beiden Seiten ziehen immer kompakte Strassen 
von Bacillen, und an der Basis bilden letztere zerstreute Nester. 
Im Heerde drin werden viele und zumeist degenerirte Bacillen zwischen 
den colossal erweiterten Gefässen, aber nie in diesen drin, gesehen. 
Die grossen schon mit dem Auge wahrnehmbaren Heerde setzen sich 
aus 4 — 6 solchen Heerden zusammen, zwischen denen Letzteren die 
Ausfahrungsgänge der Drüsen eingezwängt erscheinen. Ueber ihnen 
fehlt das Epithel vollständig; die Basalmembran ist an den Rändern 
abgesetzt. Die oberflächliche Schicht derselben, zwischen den Kuppen 
der vorragenden colossal weiten Gefässe, ist nekrotisches, nämlich 
granuläres Material; die dem Infiltrate zwischen den Gefässen beige- 
mengten Leukocyten sind kernlos; die basale Infiltration ist bei 
Weitem reichlicher, reicht, die Muscularis mucosae an vielen Stellen 
durchbrechend, bis auf die Drüsenschicht, ja auch zwischen die Drüsen- 
träubchen und besteht aus wohlerhaltenen Leukocyten. Der Bacillen- 
saum ist auch nur an den Seiten des ganzen Heerdes nachweisbar; 
an der Grenze zwischen Heerd und Drüsenschicht werden Nester 
von Bacillen gefunden; im Heerde drin aber auch zumeist unregel- 
mässig zerstreute Haufen fast nur granulär zerfallener oder 
gar nicht färbbarer Bacillen. Die Drüsen hinter den Heerden sind 
weit und schleim gefüllt. Die Blut- und Lymphgefässe in der Nach- 
barschaft der Heerde sind regelmässig recht weit. 

In den Fällen III, VI, VII und VIII ergeben die Schnitte 
durchwegs, sowohl der oberen, als auch der mittleren, wie auch der 
unteren Partie der Trachea gleiche Befimde. Die hervorragendsten 
Merkmale, abgesehen von dem Bacillenfunde, sind die Unfärbbarkeit 
der Kerne des weichen mucösen, submucösen, interacinösen und 
pericho^dralen Bindegewebes und Mangel einer Zellinfiltration. 
Weitere Eigen thümlichkeiten sind: das Epithel ist zum Theil abgelöst 
und wo erhalten dort verdickt, wobei dessen Zellen sich wie zerworfen 
darbieten; die Basalmembran ist durchaus gequollen. Das subepi- 
theliale sc. mucöse Bindegewebe ist faserig, wie erwähnt kernlos, 
leicht oedematös, von Mast- und Staubzellen durchsetzt; seine Ge- 
fässe und Lymphspalten sind weit; Letztere da und dort so weit, 
dass die Durchschnitte derselben wie Blasen oder Cysten aussehen, 
über denen die Basalmembran gewölbt und gespannt ist. Diese 
Erscheinung ist an manchen Schnitten so ausgesprochen, dass diese 

Schicht beim Ansehen mit blossem Auge siebförmig durchbrochen 

6* 
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erscheint. Auch die Muscularis mucosae ist kernlos. Das submucöse 
Bindegewebe ist dicker, gequollen, sonst genau so wie das mucöse 
Bindegewebe und bietet auch die eigenthümliche Durchlöcherung 
dar, und zwar um so deutlicher, als die folgende Drüsenschicht zu 
grösseren Hohlräumen ausgedehnte Drüsen birgt, die mit Detritus 
und körnigem Transsudat gefüllt sind. Sonst befindet sich in den 
Drüsen gequollenes, desquamirtes, granulär degenerirtes Epithel. Die 
Ausführungsgänge sind weit und fast nur mit granulärer Masse ge- 
füllt. Das Perichondrium ist etwas dicker, auch derbfaserig, von Staub- 
zellen i) und von ganz colossal weiten Gelassen und Lymphspalten 
durdhsetzt, also auch siebförmig durchlöchert und dabei kernlos. Das 
peritracheale Gewebe ist oedematös und so wie die mächtigen leuko- 
cytär infiltriten, adenoiden Massen kernlos und colossal reich an 
Staubkörnchenhaufen und Staubzellen. 

Bezüglich des Bacillenfundes kann füglich von einer Ueber- 
fluthung nur der tieferen Gewebsschichten mit Bacillen gesprochen 
werden, da die Schleimhaut selbst fast gar nicht betroffen erscheint. 
Auch in den Drüsen und Ausführungsgängen derselben werden sie 
im Allgemeinen sparsamer angetroffen. Dafür sind die Blutgefässe 
der submucösen, interacinösen, der muscularen und peritrachealen 
Gewebsschicht zwischen den Fettzellen da und dort förmlich injizirt 
mit Bacillen; auch in Spalten des Perichondrium und peritrachealen 
Gewebes werden Nester und Bündel von Bacillen gefunden. Aeusserst 
zierlich nehmen sich die Bündel von intensiv gefärbten Bacillen- 
fäden längs der schwachgefärbten Fasembündel des Perichondriums 
und die Bacillenkränze um die Drüsen aus. Schliesslich sei erwähnt, 
dass in den Haufen, Nestern etc. von Bacillen im Zwischen gewebe, 
mit Ausnahme der Bacillenfadenbündel im Perichondrium (wegen der 
Kernlosigkeit ist es sehr schwer zu bestimmen, ob diese Fadenbündel 
wirklich im Zwischengewebe, Saftspalten oder nicht doch in Capil- 
laren stecken), sich stets alle möglichen Formen von Bacillen und 
sehr reichliche degenerirte Bacillen von dem schon so oft angegebe- 
nem Aussehen befinden. 

Die mikroskopische Untersuchung der Trachea in den Fällen 
IV und V ergab auch übereinstimmende Befunde: zumeist erhaltenes 
Epithel mit granulärem, bacillenhaltigem Belag, weite (im Falle V 
sehr) Drüsen, die mit Schleim und erhaltenem Epithel versehen sind, 
unveränderte Ausführungsgänge, eine ganz gleichmässige aber sehr 



») Wenn hier, wie früher und auch künftighin von Staubzellen oder Staubkörnchen 
oder -Haufen gesprochen wird, so geschieht das mit Bedacht und Absicht. MastzeUen 
färben sich mit jeghchem Methylenblau intensiv, was Staubmassen nicht thun. Blutpigment 
schUesse ich aus, weil die als Staubmassen bezeichneten Dinge die Eisenreaction nicht geben. 
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sparsame zellige Infiltration des sämmtlichen und überall dickeren 
Bindegewebes, etwas weniges weitere Gefässe, mächtige Schwellung 
und leukocytäre Infiltration und Untermengung von Staubzellen und 
Bacillen der adenoiden Massen des peritrachealen Bindegewebes, und 
sonst nur massig reichliche Bacillen bloss in den Blutgefässcapil- 
laren. 

3. Die Bronchien weitester und weiter Ordnung ergaben ähn- 
liche Befimde wie die Trachea in den einzelnen zugehörigen Fällen, 
nur in einem etwas verminderten Massstabe, so dass z. B. die heerd- 
weisen Infiltrationen und Blutungen in den Fällen I und II gefehlt 
haben. Dafür ergaben sich aber ungewöhnlich kräftige leukocytäre 
und bacilläre Infiltrationen ihrer mit Staubzellen gefütterten Lymph- 
drüsen und eine ganz colossale bacilläre Infiltration des Drüsen- 
z wischen gewebes im Falle VII. Die Befunde an den feinen und 
feinsten Bronchien werden bei denen des Lungengewebes erwähnt 
werden. 

4. Der Befund der Thoraxhöhlen betreiFs ihres Inhaltes und der 
Pleuren gestaltete sich makroskopisch wie folgt: Im rechten Thorax- 
raum flüssiges Exsudat in den Fällen: I, III, V, VI, VII, faserstof- 
figes Exsudat in den Fällen IV und VIII; im linken Thoraxraum 
flüssiges Exsudat in den Fällen II, III, V, VI und VII; die rechte 
Pleura glatt, milchig getrübt und schlüpfi"ig in den Fällen I, V, VII 
und überdies mazerirt im Falle III; mit faserstoffigem Exsudate 
überlagert in Fällen IV, VI und VIII; die linke Pleura adhaerirend 
in Fällen I, IV und V, überdies oedematös im Falle I, glatt-glänzend 
in den Fällen VI, VII und VIII, milchig getrübt und schlüpfrig im 
Falle II, mazerirt im Falle III. 

Die Resultate der mikroskopischen Untersuchung des abnormen 
Inhalts in den Thoraxräumen haben bereits ihre Erledigung gefiinden 
anlässlich der Darstellung der bacteriologischen Befunde. Bezüglich 
der Pleuren muss in vornhinein bemerkt werden, dass das parietale 
Blatt derselben nur an Zwerchfellstücken untersucht wurde, wobei 
sich in durchwegs übereinstimmender Weise konstatiren liess, dass 
dasselbe ein ganz wenig gequollen und sonst unverändert war und 
spärliche Bacillen in den Blutgefässen nachgewiesen werden konnten. 

Dafür ergab die Untersuchung der visceralen Pleura in allen 
Fällen und überall wesentliche Veränderungen derselben. Es wurde 
die Pleura in der Weise untersucht, dass von allen möglichen Stellen 
der Lungenoberfläche Stücke der Lunge sammt visceraler Pleura ent- 
nommen wurden, indem vorauszusetzen war, dass der Befund der Pleura 
in einer gewissen Uebereinstimmung mit dem des darunter liegenden 
Lungengewebes sich befinden würde. Dem war auch in der That 
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so. Obzwar die Untersuchung der unzähligen Schnitte die Aufnahme 
ebenso reichlicher Befunde mit sich gebracht hatte, und die Zusammen- 
stellung Letzterer mit nicht geringer Schwierigkeit verbunden war, 
so konnte endlich doch insofern eine Erleichterung für die folgende 
Darstellung gewonnen werden, als sich konstatiren liess, dass die 
Veränderungen in je einem Falle sich fast gleich erwiesen, wenn 
sie sich auf die Pleura über lufthaltigen oder über hepatisirten oder 
über oedematösen Lungenpartieen bezogen, und wenn sie Pleuren 
mit Adhaesionen oder mit fibrinösem Exsudatbelage betrafen. An- 
dererseits konnte, nach Abschluss der Untersuchungen der Pleura- 
veränderungen in sämmtlichen 8 Fällen, konstatirt werden, dass sie 
sich, natürlich über entsprechend gleich veränderten oder unver- 
änderten Stellen der Lungen, in einzelnen Fällen analog, zum 
Theil übereinstimmend dargeboten hatten, so dass solche bezüglich 
des Pleurabefundes zusammengehörige Fälle unter Einem abgehandelt 
werden können. So stellte es sich heraus, dass die Fälle I, II und 
zum grössten Theil der Fall VI, dann die Fälle III und VII, die 
Fälle IV und VIII zusammen gehören, und nur der Fall V wegen 
gewisser Eigenthümlichkeiten eine gesonderte Darstellung bean- 
sprucht. Ich bemerke aber in vornhinein, dass diese soeben vorge- 
nommene Zusammenstellung der Fälle nicht die Vorstellung von 
einer wesentlichen Verschiedenheit der Veränderungen der Pleura 
in den einzelnen Gruppen erwecken soll, da im Grunde genommen 
die Veränderungen in Bezug auf die Localisation und Pathogenesis 
sich in allen Fällen gleich bleiben und nur bezüglich der Extensität 
und der Qualität ihrer Erscheinungen Verschiedenheiten in den ein- 
zelnen Gruppen der Fälle darbieten. 

Bei dem Umstände, als wir es bei diesen Untersuchungen mit 
so erheblichen Veränderungen der Pleura zu thun hatten, war es 
geboten, sich über die Zusammensetzung der Pleura (pulmonalen) 
eine sicherere Anschauung zu verschaiFen, als das durch bisherige 
einschlägige Angaben möglich war. Die zu diesem Behufe ange- 
stellten Untersuchungen ergaben, dass man an der pulmonalen Pleura 
eine oberflächliche sc. endotheliale, eine mittlere und eine tiefe Schicht 
unterscheiden kann. Die Erste besteht aus dem Endothelüberzug 
und einer darunter befindlichen Lage eines aus dichtest zusammen- 
gedrängten, dünnsten Faserbündeln bestehenden, fast blutgefässlosen 
und von sparsamsten elastischen Fasern durchzogenen Bindegewebes. 
Die mittlere Schicht ist die relativ dickste und blutgefässreichste, die 
aus dicken, locker mit einander verbundenen und welligen Faser- 
bündeln besteht. Sie kreuzen sich in den verschiedensten Richtungen, 
bergen zwischen sich ziemlich regelmässig vertheilte Kerne und 
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bieten an ihren freien Kanten deutliche Belagzellen. Die Grenz- 
bündel dieser Schicht erheben sich zum Theil in die oberflächliche 
Schicht und pflanzen sich zum Theil auch in die tiefere Schicht ein. 
Diese Schicht deckt das Lungenparenchym und hängt continuirlich 
zusammen mit dem interstitiellen, nämlich interalveolären und inter- 
lobulären Bindegewebe bezw. geht aus diesem Bindegewebe her- 
vor und hat dieselbe Zusammensetzung, d. h. besteht aus faserigem, 
kernreichem Bindegewebe, hat spärlichere aber weite Gefässe, 
die direkt aus dem interstitiellen Lungenbindegewebe sich dahin 
fortsetzen. Diese tiefe Schicht enthält, wie es die folgenden Dar- 
stellungen lehren werden, die mächtigsten Lymphcanäle, während in 
der mittleren Schicht reichlichere, aber auch unter pathologischen 
Verhältnissen unregelmässige, einfachen Saftspalten gleichwerthige 
Lymphwege vorkommen. Sehr sparsame und enge Lymphspalten 
finden sich in der oberflächlichen endothelialen Pleuraschicht. 

Fall I, II und IV. Ueber lufthaltigem und emphysematösem 
Lungengewebe ist die makroskopisch milchig getrübte und schlüpfrig 
aussehende Pleura der Fälle I und II durchwegs nämlich bis auf 
o.i — 0.16 mm verdickt; dies erfolgt dadurch, dass die Endothelschicht 
gequollen, ihre Faserbündel homogener, breiter und auseinander ge- 
drängt erscheinen, und sich deutliche Spalten zwischen denselben 
bemerkbar machen. In diesen liegen da und dort Leukocyten, in 
anderen feinst granulirte Massen, wie solche auch auf der freien 
Oberfläche über gequollenem und geballtem Endothel vorkommen. 
Die mittlere Schiöht ist besonders verdickt und ihre Faserbündel so 
mächtig auseinander gedrängt, dass diese Schicht wie zerklüftet er- 
scheint. In den Spalten nur zerstreute Leukocyten; die den Faser- 
bündeln anruhenden, in normaler Pleura sonst kaum oder nur als 
Kerne sichtbaren Bindegewebszellen gequollen. Die deutlichsten, be- 
sonders weiten, regelmässiger abgegrenzten, rund oder länglich oval 
geformten Spalten bieten sich zwischen der tiefen Schicht und dem 
anstossenden alveolaren bezw. interstitiellen Lungen gewebe dar, von 
denen die Grössten über den interlobulären Septen gefunden werden 
können. Auch bei Untersuchung hinter einander folgender Schnitte 
ergiebt sich, dass letztere Hohlräume sich in die Septa auf verschieden 
weite Tiefe hinein fortsetzen bezw. aus ihnen hervorgehen und ge- 
wiss als Lymphbahnen aufzufassen sind, von denen Einzelne mit 
Leukocyten gefüllt sind. Die Blutgefässe sind durchwegs deutlich 
erkennbar, was beweist, dass sie weiter sind. Ganz besonders weite 
Gefässe mit praecapillarem Charakter ziehen längs der pleuralen 
Seite der tiefen Lymphgefässe. Eine bemerkenswerthe Rolle spielt 
endlich das Staub-Pigment. Es ist im allgemeinen auffallend reich- 
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lieh und zwar: in Form zerstreuter Kömchen an den Faserbündeln 
aller drei Schichten der Pleura, dann da und dort als kömiger Ein- 
schluss in dem Protoplasma der geblähten Bindegewebszellen an den 
Fasernbündeln der mittleren Schicht, dann endlich in Form von 
recht dicht gedrängter Körnchenhaufen oder kleiner Schollen auf 
und zwischen den Bindegewebsfasern um dieGefässe und die weiten 
Lymphgänge über den interlobularen Septen herum. Letztere Er- 
scheinung ist so typisch, dass man dort, wo das Pigment so ang-e- 
ordnet vorkommt, die Uebergänge der Septa in die mit weiten 
Lymphgängen ausgestattete tiefe Pleuraschicht feststellen kann. 
(Fig. 2 //. sp) 

Gerade diese Stellen sind sehr wichtig, da in ihren weiten Spal- 
ten und denen zwischen den anstossenden Bindegewebsfaisem förmliche 
Zöpfe (Taf. Fig. 2 pL sp,) von Anthrax-Einzeln- und DoppelbaciUen und 
-fäden, nachgewiesen werden. Etwas sparsamer finden sich Bacillen 
in den alveolaren Wandungen und in dem interalveolaren Bindeg-e- 
webe nächst der tiefen Schicht der Pleura, in deren Spalten sie ebenso 
da und dort angetroffen werden, wie in denen der mittleren und 
oberen Schicht. In dieser Schicht reihen sich stellenweise die Bacillen 
(Einzeln-, Doppel- und Fäden) in zu der Oberfläche der Pleura para- 
lellen Bündeln zusammen, so dass sie, wenn die Pleura wellig g-e- 
staltet ist, wie das immer über etwas koUabirtem Lungengewebe 
der Fall ist, paralell mit den Erhebungen und Senkungen der Ober- 
fläche der Pleura verlaufen; dazwischen finden sieh auch Stellen, 
wo unregelmässig gehäufte Bacillen auf der Oberfläche der Pleura 
liegen. Freilich sind diese Erscheinungen der Bacillen nicht durch- 
wegs so regelmässig; doch, und darüber belehrt die Untersuchung 
hinter einander folgender Schnitte, ist der Zug der Bacillen aus den 
interstitiellen Bindegewebsmassen des anstossenden Lungengewebes 
nach den Spalten zwischen Faserbündeln der Pleuraschichten gerichtet 
Es scheinen die Spalten der tiefen und der oberflächlichen Schicht 
besonders bevorzugt zu sein, da die Bacillen in denen der mittleren 
Schicht überhaupt sparsamer sich vorfinden. In den leukocytärge- 
füUten Lymphgängen der tiefen Pleuraschicht kommen die Bacillen 
in sehr reichlicher Menge vor und zwar zumeist als kurze Einzeln- 
bacillen und in körnig zerfallenem, geblähtem und ungefärbtem Zu- 
stande. 

Die Blutgefässe, die ihres Blutinhaltes wegen leicht erkannt 
werden, enthalten keine Bacillen, wiewohl da und dort in Saftspalten 
der Pleuraschichten vorkommende Bacillen sie umsäumen. An 
genug reichlichen solchen Stellen kann gesehen werden, dass einzelne 
Bacillen in der Wandung des Blutgefässes eingespiesst sind- Nur 
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in zwei hinter einander folgenden Schnitten konnte in dem gleichen 
Gefässe der tiefen Schicht der Pleura, über einem interalveolaren 
Bindegewebssporn, der zwischen seinen Fasern ein Bündel Bacillen 
fasste, eine Gruppe von wandständig gestellten Bacillen entdeckt 
werden. Die Endothelien der Gefässe sind jedenfalls etwas gequollen 
und ähneln den die Saftspalten der Pleura da und dort auskleidenden 
Bindegewebszellen ; nur ist das Protoplasma Letzterer sehr zart granu- 
lirt, weswegen, wie auch wegen des Inhalts, eine Verwechselung nicht 
stattfinden kann. Sonst konnte in den Blutgefässen eine relativ, 
grössere Menge polynuclearer, weisser Blutzellen nachgewiesen wer- 
den, was für eine Leukocytose sprechen würde. 

Ueber den infiltrirten Lungengewebspartien erscheint die Pleura 
auch aber ungleichmässig verdickt, nämlich über alveolarem Gewebe 
bis O.I2, über interlobulären Septen derselben bis 1.2 mm dick. Die 
Beschaifenheit der Pleura ist verschieden, je nachdem sich unter 
derselben oedematöses oder faserstoffig-zellig innltrirtes Lungenge- 
webe vorfindet, und z. B. auch oft; an einem und demselben Präparate 
verschieden, wenn in einem solchen oedematöse mit faserstoffig-zellig 
infiltrirten Alveolis abwechseln. 

Im Allgemeinen wiederholt sich die Spaltung und Zerklüftung 
der Pleuraschichten und namentlich die da und dort ganz colossale 
Erweiterung der Lymphgefässe über interlobulären Septen. Ueber 
oedematösem Alveolar-Gewebe sind die Spalten meist mit feinstgranu- 
lirtem Gerinnsel, nur da und dort auch mit Leukocyten gefüllt. 
Ueber faserstoffig-zellig infiltrirtem Lungengewebe werden nur 
mit Leukocyten gefüllte Spalten in allen drei Pleuraschichten gesehen ; 
doch sind dann die auseinandergedrängten Faserbündel vorzugsweise 
der mittleren vSchicht eigenthümlich gequollen und glänzend, und die 
Säume derselben nehmen nach Färbung mit Weigert's Fibrinfärbe- 
verfahren die charakteristische Fibrinfärbung an; auch sind zwischen 
den Leukocyten Fibrinfäden zerstreut. In den Spalten der äusseren 
Schicht kommen rundliche tröpfchenartige Gebilde zur Beobachtung, 
die ebenfalls so charakteristisch gefärbt sind. Auch findet sich reich- 
liches Staub-Pigment vor in solcher Menge, Anordnung und Form 
wie sie früher beschrieben wurden. Die Blutgefässe sind durchwegs 
etwas weiter und zeigen in ihrem Inhalte reichlichere Leukocyten. 

Die bedeutendste Veränderung zeigt die Pleura über den inter- 
lobulären Septen, indem hier, die Stelle der tieferen Schicht ein- 
nehmend, ganz colossale theils streng runde, theils länglich gestreckte 
und dann in die seitlichen Nachbarzonen sich erstreckende, 
schärfer abgegrenzte Hohlräume zu Tage treten, die entweder bloss 
mit Leukocyten oder mit einem Gemisch von Leukocyten und Faser- 
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stoflffibrillennetz und daneben mit theils freiem, theils in Zellen ein- 
geschlossenem Pigment prallestens gefüllt sind. Ich habe auch 
Präparate gesehen, in welchen an der diesbezüglichen Stelle von 
einem colossalen runden solchen Hohlräume jederseits ein längsge- 
streckter Hohlraum in mit der Oberfläche der Lunge paralleler 
Richtung sich abzweigte; genug häufig kann man auch sehen, wie 
dergleichen runde, oder längsgestreckte, oder letzt beschriebene, ver- 
zweigte Hohlräume schon aus dem Septum heraus sich entfalten. 
•Sämmtliche solche Hohlräume sind umgeben von Staub-Pigm^nt, 
da und dort sogar von einem Pigmentkranze oder -hofe. Neben 
und über diesen Hohlräumen kommen zwischen den gequollenen 
Faserbalken kleinere Spalten vor, von denen einzelne auch mit 
Leukocyten und mit Pigment gefüllt sind. 

Was das Vorkommen der Bacillen anbelangt, so konnte kon- 
statirt werden, dass sich in den Pleurasaftspalten über dem alveolaren 
infiltrirten Gewebe Bacillen vorfanden, und zwar in den leukocytär 
gefüllten Spalten kurze und Einzelnbacillen, von denen einzelne de- 
generative Veränderungen zeigen, in den einfachen und leeren 
Spalten aber meist zu Fäden ausgewachsene Bacillen, wobei die 
Länge und Richtung derselben gegen ihr Vorkommen in Blutgefässen 
sprechen. Am reichlichsten werden die Bacillen in den lymphan- 
goitischen Räumen und in Spalten über den Septen gefunden. In 
ersteren in allen möglichen Formen und Degenerationszuständen, in 
letzteren, namentlich wenn sie keine Leukocyten enthalten, in Form 
von Nestern erhaltener Einzeln- und Fadenbacillen. 

Die Blutgefässe dieser Pleurazonen sind auch weit, mit gequollenen 
Endothelien versehen; in ihnen reichlichere Leukocyten, und, wo sich 
um sie herum bacillenhaltige Saftspalten winden, sind ihre Wandungen 
umsponnen, ja auch durchspickt von Bacillen. In ihnen drin konnte 
ich nur dann und wann sehr vereinzelte Bacillen finden. 

Die Pleura der adhaerirenden linken Lunge im Falle I bot denselben 
Befund dar, wie die Pleura über oedematösem Lungengewebe, nur dass 
die Einzelnschichten der Pleura nicht recht unterschieden werden konn- 
ten, die auseinander gedrängten Faserbalken von reichlichen geblähten 
Staubzellen durchsetzt sind, und Blutgefässe hier reichlicher ausgebil- 
det erscheinen. Die Spalten sind durchwegs mit Gerinnsel, da und 
dort mit recht reichlichen Bacillen versehen. Was mir aber sehr 
wichtig erscheint, ist der Umstand, dass hier in den Blutgefässen 
öfters als in den freien Pleuren Bacillen gefunden werden. 

Der Fall VI schliesst sich in Bezug der Befimde an der Pleura 
sehr innig an die Fälle I und II an. Ueber dem lufthaltigen em- 
physematösen Lungengewebe ist die Pleura nur derbfaseriger und 
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gefässreicher, sonst ganz so beschaffen wie im Falle I und II über 
gleich beschaffenem Lungengewebe. Auch sind hier die Blutgefässe 
frei von Bacillen. Andererseits lässt sich aber an diesem Falle aus- 
gezeichnet schön nachweisen, dass die Bacillenbündel sich aus den 
leukocytär infiltrirten Bindegewebssepten zwischen den luftgeblähten 
Emphysemblasen in die Pleuraspalten fortsetzen, förmlich in sie hin- 
ein einbrechen. Der Staub-Pigmentreichthum und die -Vertheilung 
so wie im Falle I und IL 

Ueber dem zumeist nur zellig infiltrirten Lungengewebe (die In- 
filtration ist inter- und intra-alveolar) ist die Pleura in noch ausgie- 
bigerem Maasse zerklüftet; ihre Spalten mit Leukocyten prall ge- 
füllt; über den interlobulären Septen, die durch reichlichste Pigment- 
anhäufung markirt sind, noch weitere Lymphgefässe , die fast Ab- 
scessen gleichen, indem sich neben erhaltenen nur zu reichliche zer- 
fallene Leukocyten vorfinden. Sie werden da und dort so umfang- 
reich, dass über ihnen die oberen Schichten der Pleura nicht nur 
verdünnt sondern auch gehoben erscheinen. Ueber dem gedachten 
Lungengewebe ist die Pleura förmlich überschwemmt von Bacillen. 
Zunächst sieht man, dass Bündel derselben aus dem infiltrirten inter- 
alveolaren Gewebe in die Spalten der Pleura sich fortsetzen und längs 
der Faserbalken bis an die Oberfläche der Pleura vorgedrungen er- 
scheinen. Dabei erscheinen die weiten Blutgefässe mit von Bacillen- 
thromben gefüllten Spalten umzogen, und sind Bacillen in die 
Wandungen derselben eingespiesst. In diesem Falle konnte auch 
das Vorkommen der Bacillen innerhalb der Blutgefässe konstatirt 
werden. Während die Bacillen in den leukocytär gefüllten Spalten 
zumeist einzeln oder höchstens zu kurzen (2 — 3 gliedrigen) Fäden 
angeordnet sind, und daneben auch reichliche degenerirte Bacillen vor- 
kommen, sind sie in den nur durch sie ausgefüllten Spalten zu 
langen Fäden ausgewachsen, die sich durch die ganze Dicke der 
Pleura bis zur Oberfläche durchwinden. Eine förmliche Ueber- 
schwemmung mit erhaltenen und zerfallenen Bacillen bieten die 
lymphangoitischen Hohlräume über den Septen, die übrigens auch 
von Jenen durchbrochen sind, wo dann förmliche Strassen von Bacillen 
die Verbindung zwischen zwei benachbarten solchen Hohlräumen 
herstellen. 

In den Fällen III und VII ergeben sich gleichgeartete Ver- 
änderungen in der Pleura, die im Allgemeinen an die in den Fällen 
I, II und IV erinnern, ja betreffs der Localisation übereinstimmen. 
Der Unterschied ergiebt sich aus der verschiedenen Qualität der 
Veränderimgen der Lungen. Dort (Fall I, II und VI) ist das em- 
physematöse Lungengewebe unter der Pleura theils lufthaltig, theils 
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oedematös, theils faserstoffig-zellig infiltrirt. In den nun zu be- 
sprechenden Fällen (III und VII) wiegen Erweichung durch vor- 
wiegend seröses (zellig-seröses und faserstoffig-seröses) Exsudat und 
CoUaps des Lungengewebes vor, und nur im Falle III finden sich 
spärlich oberflächliche Stellen einfach emphysematösen und lufthal- 
tigen Gewebes. 

Ueber letzteren Stellen finden sich die einfachsten Veränderungen 
in der Pleura, nämlich: bald gewöhnliche Schichtung und Dicke mit 
zerstreuten, da und dort sparsamen, da und dort etwas reichlicheren 
Bacillen und Pigmentkömchenhäufchen (bezw. Pigmentzellen) längs 
der Faserzüge; bald ist die tiefe Schicht um etwas dicker und ge- 
quollen, pigmentreicher, von weiteren Blutgefässen und von reich- 
licheren Bacillen durchsetzt; bald finden sich weitere Saftspalten mit 
feinstkörnigem Gerinnsel in der tiefen Schicht und daneben Stellen, 
an denen die oberste Schicht etwas gequollen, reichlich von Bacillen 
durchsetzt und durch Gerinnsel von der mittleren Schicht abgespalten 
ist. An vielen dieser Stellen kann der Zug der Bacillen aus den 
interalveolaren Septen nach der Pleura festgestellt werden. 

Ueber den etwas verbreiterten und infiltrirten interlobulären 
Septen des lufthaltigen emphysematösen Lungengewebes ist die tiefe 
Schicht von grösseren, mit körnigem Gerinnsel und Bacillen ge- 
füllten Saftspalten, und noch tiefer gegen dasSeptum zu von mächtig 
dilatirten Lymphgefässen, die mit Leukocyten und Bacillen gefüllt 
und von Staub-Pigment austapezirt sind, durchsetzt. Ueber solchen 
Stellen ist dann die mittlere und vorzugsweise die oberflächliche 
Schicht pigmentreicher und geradezu überschwemmt mit Bacillen. 

Endlich stösst man auch auf Stellen, an denen zwischen der 
tiefen Pleuraschicht und dem alveolaren emphysematösen Gewebe 
colossal lange (0.12 mm) Lymphräume mit oedematösem und bacil- 
lärem Inhalte hinziehen, die gegen das Lungengewebe durch Pigment- 
strassen abgegrenzt sind und sich, von der einen oder anderen Seite 
aus, in dann sehr breite, serös-zellig infiltrirte, mit Bacillen und Pig- 
ment überschwemmte Septa verfolgen lassen. Im Querschnitte ge- 
troffene solche Lymphräume bieten sich wie Cysten dar, über denen 
die mittlere und endotheliale Schicht sehr verdünnt und emporge- 
hoben erscheint, so dass sie wie Bläschen aussehen, zwischen denen 
sich die Lungenemphysemblasen bemerkbar machen. Ein genaues 
Verfolgen der Pleura an einem und demselben und an hinter ein- 
ander folgenden Schnitten gestattet es, Lungenemphysemblasen und 
die förmlichen Lymphcysten der Pleura von einander zu unter- 
scheiden. Uebrigens kann man sicher sein, dass, wo letztere 
Pleuraveränderungen wahrgenommen werden, sich an dieselben 
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solche über entzündlich erweichtem Lungengewebe befindliche an- 
schliessen. 

Die Pleurabefunde an letzteren Stellen sind im Falle III und VII 
gleichgeartet, nämlich durch serös-exsudative Veränderungen ausge- 
zeichnet, nur dass im Falle III daneben da und dort zellige Exsudat- 
massen vorkommen. Derartige übrigens nur an spärlichem Stellen 
gefundene Veränderungen sollen dann anhangsweise erwähnt werden. 

Ueber dem serös erweichten Lungengewebe findet sich auf der 
Endothelschicht eine dünne Lage feinstkörnigen Gerinnsels mit 
Bacillen. Die oberflächliche Pleuraschicht ist durch mit Bacillen unter- 
mengtes Gerinnsel von der mittleren blasig abgehoben, so dass noch 
da und dort schräg verlaufende Faserzüge zwischen beiden Schich- 
ten ausgespannt bleiben. Dabei sind die Fasern der oberen Schicht 
von meist zu Fäden ausgewachsenen Bacillen begleitet. Wo die 
obere Schicht wellig geformt ist, nehmen die Bacillenbündel eine 
gleiche Richtung und Verlauf an. Wo die obere Schicht mit der 
mittleren zusammenhängt, ist sie hochgradig gequollen und von Ge- 
rinnsel mit Bacillen infiltrirt. Die mittlere Schicht ist gequollen, fast 
homogen, von Bacillen durchsetzt; die Fasern sind wie aufgelöst, die 
Belagzellen derselben ganz undeutlich und kernlos; die Blutgefässe 
weit; in denselben reichliche Leukocyten und nur sparsame Bacillen, 
wiewohl um sie herum reichlichste Bacillen gelagert sind. 

Die tiefe Schicht ist verdickt, von ausserordentlich weiten Lymph- 
räumen durchsetzt, die je nach den Richtungen, in denen sie im 
Schnitte getroffen worden sind, eine längliche oder rundliche Form 
haben oder auch so gestaltet sind, dass von einem rundlichen Raum 
von beiden Seiten aus längliche Fortsetzungen abgehen. Die rundlichen 
Räume sind zu über das Oberflächenniveau bis halbkugelig vor- 
springenden und sich ebenso in das Lungengewebe vordrängenden 
Blasen oder Cysten ausgebildet, die mit Emphysemblasen abwechseln. 
Sie sind durchwegs mit feinstkörnigem Gerinnsel und Zerfallsmassen er- 
füllt^ und mit erhaltenen und zerfallenen Milzbrandbacillen verschie- 
denster Entwicklungsstufe geradezu überschwemmt. Viele derselben, 
wie auch Jener, die vorhin beschrieben worden sind, lassen in sich 
kreisrunde Löcher nachweisen, die ich als künstliche, durch Härtungs- 
mittel hervorgebracHte Bildungen kenne. Diese sind manchmal so 
gross, dass der wahre Inhalt bis auf einen scharf abgegrenzten Saum 
zurückgepresst erscheint. Ueber Einzelnen solcher Lymphkanäle ist 
die Pleura verdünnt und emporgehoben. Sie sämmtlich sind gegen 
das Lungenalveolargewebe durch Staub-Pigmentstrassen abgegrenzt, 
die sich in die interlobulären Septen fortsetzen und zu förmlichen 
Pigmentfeldern verbreitern. Zwischen ihnen ist die Pleura ganz 
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mächtig oedematös geschwollen, und die auseinandergedräng^en Fasern 
von parallel angeordneten Bacillen begleitet. Die Blutgefässe sind 
weit, in denselben da und dort, im Verhältnisse zu den Mengen der 
Bacillen um sie herum, sehr sparsame Bacillen. Von zelligen Ele- 
menten ist nur sehr wenig zu sehen; und wo sie vorkommen, ob 
Leukocyten oder BindegewebszelJen, dort sind ihre Kerne farblos 
und sie selbst gequollen oder granulirt. Ueber interlobulären Septen 
sind die angeführten Veränderungen ganz colossal ausgebildet, so 
dass die Pleura hier eine Dicke bis zu 0.320 mm besitzt. 

Im Falle VII ist an einzelnen Stellen bindegewebig verdichtetes 
Lungengewebe vorgefunden worden. Ueber solchem ist die Pleura 
wellig geformt und in den Einbuchtungen mit Gerinnsel und Bacillen 
belegt. Die Pleura selbst ist reichlich gespalten; die auseinander- 
gedrängten Faserschichten und die sie schräg verbindenden Faser- 
bündel durch- und besetzt mit zahllosen, erhaltenen und ganz zer- 
fallenen Bacillen und mit Staub- Pigment. Zwischen Pleura und 
Lunge wieder cystenartig ausgedehnte mit Bacillen austapezirte 
Lymphräume, die sich bis in die fibrös verdichteten, pigm entreichen 
Septa fortsetzen oder aus diesen hervorgehen. Durch kurze Zwischen- 
stücke mit einander verbunden, ahmen sie perlschnurartige Gebilde 
nach. In sämmtlichen Räumen nichts als Gerinnsel, Bacillen und 
Staub- Pigment. Die Blutgefässe enthalten Bacillen. 

Wie bereits oben kurz bemerkt worden, fanden sich im Falle 
III oberflächlich da und dort zellig infiltrirte Lungen gewebspartieen. 
Ueber denselben zeigt die Pleura folgende Veränderungen: Belag 
von Gerinnsel mit Blutzellen und Faserstoff; die oberflächliche endo- 
theliale Schicht gequollen, oedematös oder spärlich zellig infiltrirt, 
von Pigmentzellen und einzelnen Bacillen durchsetzt; die mittlere 
Schicht ist zerklüftet, unregelmässig pigmentirt und baciUenreich ; die 
tiefe Schicht von parallel der Oberfläche verlaufenden, bis 0.096 mm 
langen, dann auch varicös angeschwollenen, mit Leukocyten, Faser- 
stoffnetzen und Bacillen gefüllten Lymphräumen durchsetzt. Zwischen 
der tiefen Schicht und dem alveolaren, infiltrirten Lungengewebe eine 
Pigmentstrasse. Ueber den interlobulären, zellig infiltrirten Septen 
sind die gleichartig gefüllten Lymphräume nur noch mächtiger aus- 
gedehnt und von Pigmentkränzen umsäumt. ' Die Blutgefässe ent- 
halten recht reichliche, weisse Zellen und keine Bacillen. Die Exsu- 
datzellen, wo immer sie vorkommen, ebenso die BindegewebszeUen 
der Pleura, wie auch die Kerne derselben, nehmen keine Färbung an. 

Die Fälle IV und VIII gehören betreffs der Befunde an den 
Pleuren insofern zusammen, als die vorgefundenen entzündlichen Ver- 
änderungen durch faserstoffige Exsudationen ausgezeichnet sind, was 
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übrigens auch von den entzündlichen Veränderungen des Lungen- 
gewebes in beiden Fällen gilt. Bei der Untersuchung und Beur- 
theilung der Pleura- und Lungenveränderungen in diesen beiden 
Fällen erwiesen sich die beiden Färbemethoden Carbolmethylenblau 
und Weigerfs Fibrinfärbung von ganz besonderem Werthe, zumal 
sie sich, wenn sie an auf einander folgenden Schnitten abwechselnd 
angewendet wurden, sehr befriedigend ergänzten. 

Vor Allem ist der Belag bezw. das Oberflächen-Pleuraexsudat 
bemerkenswerth. Im Falle IV ist dasselbe über der rechtsseitigen 
Pleura in F^orm einer dünnen, faserstoffigen, lockern Schicht ausge- 
breitet. Mikroskopisch besteht es aus körnigem Fibrin, in welchem 
recht reichliche rothe, gequollene rothe, einzelne weisse Blutzellen 
und recht viele Einzeln-, Doppel- bis Fadenbacillen unregelmässig 
herumliegen. Das Endothel ist gequollen. Im Falle VIII ist über der 
rechten Lunge das oberflächliche Pleuraexsudat zumeist in dickerer 
Lage ausgebildet, flockig bis klumpig und allenthalben mehrschichtig. 
Die mikroskopische Untersuchung lehrt, dass in der That das Exsudat 
mannigfach beschaffen und zusammengesetzt ist. • So trifft man . 
Stellen mit gleichem Befund, wie im Falle IV. Viel häufiger ist das 
Exsudat so beschaffen, dass zunächst eine feinstkörnige, darunter 
eine feinstnetzförmige und dann schon auf der Pleura aufruhend eine 
grobpapillenartig angeordnete, klumpige Faserstoffschicht zu liegen 
kommt. So beschaffenes Exsudat haftet der Pleura fest an, oder es ist 
durch klumpig zusammengeballtes, gequollenes Endothel abgehoben, 
wie auch solche Endothelballen in Lücken der tiefsten Faserstoff- 
schicht vorkommen. An anderen Stellen findet sich der Faserstoff 
angeordnet als feinstes Netzwerk, das von dickeren Balken gleichen 
Materials durchzogen wird; oder er ist durch die ganze Dicke des 
Exsudates klumpig, knotig und papillär; oder endlich ist er streifig 
und untermengt von Gruppen oder Ballen oder Heerden theils er- 
haltener, theils zerfallener Exsudatzellen. Colossale Mengen von 
Bacillen (Stäbchen und bis zu Fäden ausgewachsen) finden sich nest- 
weise vor in den Lücken zwischen den Faserstoffklumpen, -Fasern, 
-Balken und zwischen den Endothelklumpen, oder auch in Form einer 
gewissermassen das Endothel ersetzenden Schicht zwischen Exsudat 
und Pleura. In dieser Bacillenschicht finden sich Bacillen sowohl in 
erhaltenem als auch in zerfallenem Zustande. Wo der Faserstoff 
untermengt ist mit zelligen Exsudatheer den, dort ist nur Ersterer 
durch- und besetzt mit Bacillen, während Letztere, besonders wenn 
sich reichliche zerfallene Zellen in ihnen vorfinden, der Bacillen ent- 
behren. 

Die Pleura selbst bietet im Falle IV und VIII im Wesen gleiche, 
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der Intensität nach allerdings sehr mannigfach abgestufte Verände- 
rungen. Wir wollen die Beftinde der Uebersichtlichkeit wegen so 
ordnen, wie dies schon früher geschehen ist, und sie, wenn sich an 
umschriebenen Stellen so mannigfache Abstufungen der Intensität 
ergeben (über faserstoffig hepatisirtem Lungengewebe), synthetisch 
zusammenstellen. 

Ueber lufthaltigem, emphysematösem Gewebe (spärliche zerstreute 
Stellen der Lungen nämlich bloss im IV. Falle) ist die obere Schicht 
leicht gequollen, doch so, dass die Fasernstruktur nur wenig ausge- 
sprochen ist; die mittlere Schicht ist von haemoglobin- gefärbtem 
Serum infiltrirt; die tiefe Schicht durchsetzt von ziemlich IcUigen und 
breiten, dicht an das emphysematöse Gewebe anstossenden Spalten, 
die ebenfalls mit hämoglobin-gefärbtem und von abgeblassten, rothen 
Blutscheiben untermengtem Transsudat oder da und dort auch mit 
rothen Blutzellen gefüllt sind. Ueber den interalveolaren Septen 
sind die Spalten der tiefen Schicht nur noch weiter und varicös ge- 
staltet. Die Blutgefässe sind durchwegs weiter, in ihnen keine 
Bacillen. Nach Weigert's Fibrinfärbemethode behandelte Präparate 
beweisen, dass dem Transsudate nicht nur spezifisch gefärbte Körn- 
chen und Tröpfchen beigemengt sind, sondern dass es sich auch 
dunkler färbt als gewöhnliches Transsudat. Auf Bacillen gefärbte 
Präparate zeigen, dass an diesen Stellen die Pleura ziemlich gleich- 
massig durchsetzt ist und die Spalten austapezirt sind von Bacillen. 

Ueber oedematosem, erweichtem Lungengewebe (rechter Unter- 
lappen im Falle IV, in beiden Oberlappen und im linken Unterlappen 
des Falles VIII) ist die Pleura verquollen und zerklüftet durch mit 
faserstoffig-serösem Inhalt gefüllte und baciUenumsäumte Spalten 
und Hohlräume, zwischen denen die Faserbalken in der Art ver- 
breitert sind, dass sie nicht nur gequollen und homogen, sondern 
auch mit fibringefärbten Säumen versehen erscheinen. Nur zwischen 
Pleura und Lungengewebe ziehen colossal weite, zellig-bacillär ge- 
füllte Lymphgefässe. Die Bacillen sind zum grössten Theil zerfallen: 
die Exsudatzellen fast durchwegs kernlos. 

Ueber hepatisirtem Lungengewebe, wobei bemerkt werden soll, 
dass es sich in demselben nur um faserstoffige Exsudation handelt, 
ist die Pleura (rechter Unterlappen im Fall IV und Fall VIII) diu^ch 
reinste faserstoffige Entzündung mit den verschiedensten Abstufungen 
ausgezeichnet. Die einfachsten und wahrscheinlich anfänglichen 
Veränderungen bieten sich nämlich dort, wo wenig faserstoffiges 
Exsudat aufgelagert ist, so dar, dass die Faserhündeln der tiefen 
Pleuraschicht , die an das Alveolargewebe stossen, gequollen, 
verdickt und mit fibrin gefärbten Säumen versehen sind, oder über- 
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haupt die classische Fibrinfärbung zeigen und wegen dieser Eigen- 
schaft die Grenze zwischen Lungengewebe und Pleura genau erkennen 
lassen. (Es ist selbstverständlich, dass mir bekannt ist, dass elas- 
tische Fasern die Fibrinfärbung annehmen; derartige elastische Fasern 
kann man aber sofort ihrer Starre und ihrer geschwungenen Rich- 
tung wegen von allem Andern unterscheiden). Hierbei finden sich 
ganz colossale Mengen von Bacillen in der Endothelschicht , fast 
keine in der mittlem, und nur wenige zwischen den fibrinoiden Bal- 
ken der tiefen Schicht. 

Eine Steigerung dieses Prozesses giebt sich dadurch zu erkennen, 
dass zunächst zwischen Pleura und Lungengewebe, dann in der tiefen 
Schicht über den Interalveolar-Septen, dann in der über dem alveo- 
laren Gewebe, dann in der mittleren, und endlich sogar zwischen der 
mittleren und endothelialen Schicht sich Spalträume, Lücken und 
strenger abgegrenzte Hohlräume zwischen mit gequollenen Belegzellen 
besetzten, fibrinoid umfeuchteten Pleurafasern bilden, die durchwegs, 
bei minder intensiver Entzündung mit einem Gemengsei von körnigem, 
tröpfchen- und tropfenartigem Fibrin, Serum mit Schatten rother Blut- 
körperchen, ja auch mit erhaltenen solchen Zellen, bei fortschreitender 
Intensität mit reinem fibrillärem Faserstoff gefüllt sind. Bei weiterer 
Steigerung des durch die faserstoffige Entzündung gekennzeichneten 
Prozesses nehmen die Lücken an Umfang und Grösse zu, bis dass z. B. an 
einzelnen Stellen die fibringefüllten Lücken und Spalten so an Aus- 
dehnung gewinnen, dass man zwischen ihnen nur Ueberreste der 
gewöhnlich ungefärbten Pleurafasern erkennen kann. Ich habe 
Präparate, in denen sogar die endotheliale Schicht stellenweise durch- 
brochen ist, und die Fibrin massen der obersten Lücken mit dem frei- 
liegenden faserstoffigen Exsudate zusammenfliessen. In den Septis 
interalveolar, finden sich ebenfalls mit Faserstoff gefüllte Lymph- 
gefässe, die sich in die Pleura fortsetzen und, in vorgeschrittenerem 
Stadium, gewaltige Dimensionen annehmen, aber auch da und dort 
eine exsudativ-zellige Beimengung zeigen. 

Was die Vertheilung des Pigments und der Bacillen und die 
Beschaffenheit der Blutgefässe bei derlei Veränderungen anbelangt, so 
sei konstatirt, dass Staub-Pigment regelmässig fast genau so reichlich, 
und so angeordnet sich vorfindet, wie diess in den vorigen Fällen ver- 
merkt wurde. 

Die grössten Haufen von Bacillen finden sich in den Spalten 
und lymphangoitischen Hohlräumen der Pleura über den Septen. 
Es kommen auch Spalten vor, die nur mit Bacillenbündeln gefüllt 
sind. Einzelne derselben ziehen aus den Septen. Dann werden im 
Allgemeinen beträchtliche Mengen von Bacillen in der tiefen Schicht , 
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längs der Fasern um die Spalten, und besonders regelmässig und noch 
reichlicher in der Endothelschicht vorgefunden. In den Gerinnsel- 
massen der kleineren Lücken werden sehr spärliche Bacillen ge- 
sehen. 

Die Blutgefässe sind recht weit, enthalten mehr weisser Blutzellen 
als gewöhnlich, auch Tröpfchen fibringefärbter homogener Substanz, 
wie solche in einzelnen Lücken gesehen werden; die Endothelzellen 
derselben sind gequollen. In ihnen drin finden sich fast gar keine 
Bacillen, wie wohl da und dort um sie herum genug reichliche Ba- 
cillen gelagert, ja auch einzelne in die Wandungen eingespiesst er- 
scheinen. 

Endlich sei noch der Pleura an den adhaerirenden Lungenlappen 
(linker Ober- und Unterlappen des Falles IV) gedacht. Sie zeigt im 
Allgemeinen hyperplastische Veränderungen: verdichtetes Faserge- 
webe, Mastzellen, auch noch Bindegewebszellwucherung mit spar- 
samen vielkernigen grossen Zellen, Vermehrung der Blutgefässe und 
endlich reichliche Pigmentzellen. Die fibringefüllten Spalten sind 
hier kleiner, enthalten sparsame Bacillen; nur über Septen finden 
sich grössere, lymphangoitische, bacillär und zellig-fibrinös gefüllte 
Räume, in deren Einzelnen auch recht viel Pigment vorkommt Hier 
stösst man auch auf nur mit Bacillen gefüllte Spalträume, aber auch 
auf Blutgefässe, in denen allerdings sparsame Bacillen stecken. 

Nun erübrigt noch der Befund der Pleura im Falle V. Er ist 
von den Befunden in den übrigen Fällen dadurch etwas verschieden, 
als es sich bei demselben um eine Combination abgelaufener, näm- 
lich chronischer mit frischen, der Milzbrandaffection zugehörigen Ver- 
änderungen handelt. Makroskopisch konnte diese Combination nicht 
in dem ganzem Umfange erkannt werden, da man die Pleura bloss 
entsprechend dem linken Oberlappen adhaerirend, sonst einfach ge- 
trübt und schlüpfrig vorgefunden hatte. 

Durch mikroskopische Untersuchung konnte erwiesen werden, 
dass die Pleura durchwegs gleichmässig bis 0.37 mm verdickt, faserig 
gestaltet und blutgefässreicher ist, und ihre Schichtung undeutlich 
erscheint. In den tiefen Lagen befindet sich, und zwar über den 
Septen, besonders reichliches Pigment. Ueber lufthaltigem emphysema- 
tösem Lungengewebe finden sich zwischen den Fasern reihenweise 
angeordnete Bacillen; doch keine in den Blutgefässen, wiewohl 
diese da und dort von ihnen umschlossen sind. An einzelnen Stellen 
erkennt man ganz deutlich, wie Bacillen aus den Wandungen an- 
stossender Alveoli oder Emphysemblasen in die tiefste Lage der 
Pleura sich fortsetzen und mit dem hier reichlicheren Pigment unter- 
mengt sind. Aus den recht breiten, kernreichen Septen setzen sich 
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Bacillenbündel in die darüber befindliche Pleura fort, und halten hier 
Pigmentmassen und Bacillenbündel gleichen Schritt. 

Ueber oedematösem Lungengewebe ist die Pleura auch, wie 
vorhin beschrieben, verdickt; doch sind die Fasern der oberen Schicht 
durch Transsudat etwas aus einander gedrängt. In der mittleren 
Schicht finden sich längliche mit Leukocyten gefüllte Spalten. Ueber 
den Septen ist die Pleura zellreicher. Bacillen finden sich 
überall zerstreut; in den infiltrirten Stellen über den Septen und 
in den Spalten der mittleren Schicht reichlicher und haufenweise an- 
geordnet. 

Ueber fibrinös-zellig infiltrirtem Lungengewebe ergiebt sich im 
Allg"emeinen eine ziemlich gleichmässige, leukocytäre Infiltration der 
hyperplastischen und gefässreicheren , in den tiefen Schichten und in 
den Septenabschnitten pigmentreicheren Pleura; in einzelnen lymph- 
angoitischen Spalten sind reichliche Bacillen; wogegen sie sich sonst 
ganz unregelmässig und eigentlich recht sparsam zerstreut vorfinden. 

Ueber oedematös erweichtem Lungengewebe (linke Unterlappen) 
sind zwischen Pleura und Lungengewebe zellige Exsudatmassen mit 
reichlichen, erhaltenen und zerfallenen Bacillen in Form länglicher 
Streifen, die genau die Grenze zwischen Lungengewebe und Pleura 
bezeichnen, angeordnet. Die Pleura ist sonst etwas gequollen und 
in der tiefen, wie auch in der oberen kernreicheren Schicht da und 
dort von dünnen Bacillenstrassen durchsetzt. 

5. Lungenbefund. Makroskopisch wurde nachgewiesen im 
Falle I: Oedem der linken Lunge; Hepatisation des rechten Ober- 
lappens und Compressionsatelectase des rechten Unterlappens; im 
Falle II: im linken Oberlappen oben Oedem und unten Hepatisation, 
Compressionsatelectase des linken Unterlappens; in den mittleren 
Partien des rechten Oberlappens lobäre, im rechten Unterlappen 
lobuläre Hepatisation, in den übrigen Partien Lufthaltigkeit und 
massiges Oedem; im Falle III: Lufthaltigkeit des Oberlappens und 
der oberen Partie des Unterlappens, Compressionsatelectase der unteren 
Partie der linken Lunge; Oedem des Oberlappens, Erweichung des 
Unterlappens rechterseits; im Falle IV: Lufthaltigkeit der ganzen 
linken Lunge; Oedem des Oberlappens, Hepatisation und Erweichung 
des Unterlappens der rechten Lunge; im Falle V: fibröse Knötchen 
und Hepatisation des Oberlappens, Compressionsatelectase des Unter- 
lappens der linken Lunge; Lufthaltigkeit der rechten Lunge mit 
Compressionsatelectase der Basis derselben; im Falle VI: Lufthaltig- 
keit der ganzen linken Lunge und des rechten Oberlappens, Hepa- 
tisation des rechten Unterlappens; im Fstlle VII: CoUaps der linken 
Lunge, Erweichung der ganzen rechten Lunge; im Falle VIII: Er- 

7* 
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weichung der ganzen linken Lunge und des rechten Oberlappens, 
Hepatisation des rechten Unterlappens. 

Die mikroskopische Untersuchung der unzähligen Präparate ge- 
stattete einen befriedigenden Ueberblick über die Veränderungen 
des Lungen gewebes. Es sei gestattet, dieselben in zusammenfassender 
Darstellung wiederzugeben. Diese Absicht wird wesentlich unterstützt 
durch den Umstand, dass die mühevollen und zeitraubenden Unter- 
suchungen viellache Uebereinstimmungen ergaben. 

So sind zunächst die Befunde der Fälle I und II, mit denen wir be- 
ginnen wollen, ganz kongruent. Es ergab sich im Allgemeinen, da^s das 
Lungengewebe sowohl in den lufthaltigen, wie auch luftleeren Partien ab- 
wechselnd von emphysematösen und nicht emphysematösen Stellen 
durchsetzt, und die interstitiellen Bindegewebsmassen entschieden etwas 
vermehrt und pigmentreicher erschienen. Insoweit die lufthaltigen Par- 
tien untersucht wurden, so wechselten in denselben wieder emphyse- 
matöse und nicht emphysematöse mit atelektatischen, oder vielleicht 
besser gesagt mit collabirten Stellen ab, wobei Letztere unter gleich zu 
erwähnenden Umständen meist um grössere Gefässe und Bronchien 
herum, also nächst der interlobulären und interalveolaren Septen auf- 
zufinden waren. Diese Unregelmässigkeit in dem Luftquantum 
hängt nämlich mit dem Vorkommen der Milzbrandbacillen zusammen. 
Während in den gewöhnlich weiten, mit Emphysemblasen unter- 
mengten Alveolis nur da und dort i — 4 Bacillen vorkommen, finden 
sich in den collabirten, natürlich auch mit Emphysemblasen unter- 
mengten Alveolis neben degenerirtem Epithel und Staub-Pigment- 
zellen sehr viele Milzbrandbacillen, die theils zerstreut, theils gehäuft 
auf und zwischen den Alveolarepithelien und in den Wandungen 
drin gelagert sind. 

In Letzteren sind sie so angeordnet, dass man aus der Lage 
und der Länge, nach dem Verhältnisse der Länge der Bacillen zur 
Weite der Gefässe, aus dem Verhalten der Ersteren zu Letzteren 
bei verschiedener Focuseinstellung, mit vollster Bestimmtheit ent- 
scheiden konnte, dass die Bacillen im Bindegewebe und nicht in den 
Gefässchen der Alveolarwandung drin stecken. Besonders klar wird 
diess Verhältniss, wenn es sich um ein in den Rand des Durch- 
schnittes einer Emphysemblase gerücktes, deutlich abzugrenzendes 
Gefäss handelt, da es von Bacillen umsponnen erscheint. Uebrigens 
sei bemerkt, dass in solchen Lungengewebsstellen, die im Gegensatze 
zu Benachbarten auffallend reichlich von Bacillen invadirt sind, die 
Bacillen auch eigenthümlich gelagert sind, indem z. B. dort, wo in 
einem und demselben Alveolus die Bacillen sich häufchenweise zu- 
sammendrängen, die Alveolarwand reichlicher durchspickt erscheint. 
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Die in den durch die soeben geschilderte, reichlichere Bacillen- 
invasion bevorzugten Lungengewebsstellen befindlichen, interalveolaren 
und interlobulären Septen sind ebenfalls, im Gegensatze zu denen 
benachbarter, fast bacillenloser Lungengewebsstellen, von reichlichen 
Bacillen durchsetzt; da und dort (Fig. 2 und 3; s. L sp) sind sie in 
den interlobulären Septen so angehäuft, dass diese nicht nur ver- 
breitert sind, sondern auch wie thrombosirt aussehen. Befinden sich 
in denselben Gefässe und Bronchien oder Bronchiolen, so sind deren 
Adventitien ausser von Pigment auch von Bacillen reichlich durch- 
setzt. Sie erscheinen von Bacillenkränzen umsäumt oder (an Längs- 
schnitten) von Bacillenstrassen begleitet (Fig. 3 a. l. sp). Befinden 
sich da adenoide, gewöhnlich stark pigmentirte Knötchen, so sind diese 
nicht nur bacillenüberfluthet , sondern auch durch zellige Infiltration 
mächtig vergrössert. Endlich werden in den vSepten weite Lymph- 
spalten mit bacillärer oder zelliger und bacillärer Infiltration, von 
gleichem Aussehen wie in der Pleura, geftmden. 

In solchen der Pleura anstossenden Lungengewebspartieen wird 
die Fortsetzung der Bacilleninvasion bezw. der Zellinfiltration aus den 
Alveolarwandungen, aus den interalveolaren und interlobulären Septen 
in die Pleuraspalten (Fig. 2) sehr deutlich und zweifellos. 

Hier schon möchte ich die Bemerkung einflechten, dass, da es 
bei Beurtheilung des Verhältnisses der Milzbrandbacillen, als der hier 
allein massgebenden Krankheitserreger, zu den vorgehmdenen, patho- 
logischen Veränderungen am meisten darauf ankömmt, das Vor- 
kommen der Ersteren genau zu localisiren, die Entscheidung dieser 
Frage wegen der besonderen Struktur des Lungengewebes recht 
grosse Schwierigkeiten bereitet. Es ist nämlich nicht so leicht, die 
Grenzen der Capillaren in den Alveolarwandungen abzustecken, wenn 
man sich auch noch so aufmerksam an die Anordnung der Capillar- 
kerne hält. Wenn sonach Bacillen in den Alveolarwandungen ge- 
funden wurden, so mussten alle möglichen, zum Theil auch die oben 
berührten Verhältnisse in Betracht gezogen werden, um zu entschei- 
den, ob die Bacillen in den Capillaren oder um sie herum, im inter- 
stitiellen Bindegewebe, vorkommen. Diess war die mühsamste Arbeit 
bei vorliegenden Untersuchungen, und desswegen seien die diessbe- 
züglichen Angaben als durch sorgfältigsten Bedacht gewonnen auf- 
zunehmen. Viel rascher und sicherer war die Entscheidung des Vor- 
kommens oder NichtVorkommens der Bacillen in den Gefässen der 
Septen, und es möchten diessbezügliche Angaben keinem Zweifel be- 
gegnen. Die sorgfältige Berücksichtigung der Lage, des Verlaufes 
und der Continuität des Zuges der Bacillen aus den Alveolarwan- 
dungen in die Septen, bei sicherer Entscheidung des Vorkommens der 
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Bacillen in den Saftspalten und Lymphgefässen der Letzteren, ergab 
den Schluss, dass die Bacillen sich in dem interstitiellen Bindegewebe 
der Alveolarwandungen vorfinden. In dieser Beziehung war die Er- 
kenntniss des Vorkommens der Bacillen in Lymphspalten der Pleura 
von Wichtigkeit, da aus der Continuität des Zuges der Bacillen aus 
den Alveolarwandungen in die Pleura hinein erschlossen werden 
konnte, dass die Bacillen sich auch in den Interstitien der Alveolar- 
wandung befinden. Die Localisirung der Bacillen in der Pleura bietet 
gar keine Schwierigkeit, weil über den Verlauf der in der Pleura 
verlaufenden Grefässe niemals Zweifel aufkommen konnten. 

Die Bronchien sind im Allgemeinen so verändert, dass sich in 
ihnen ausser theilweise desquamirtem Epithel, da und dort recht reich- 
liche Bacillen und aspirirtes pigmentirtes Alveolar-Epithel vorfinden. 
Auch zwischen und hinter den Epithelien und in der Wandung selbst 
finden sich nicht selten zu Häufchen angeordnete Bacillen. Ich habe 
Präparate vor mir, in denen ganz deutlich Reihen von Bacillen vom 
Epithel her nach den Spalten des peribronchialen Bindegewebes ziehen. 
In solchen Fällen findet man Leukocytenheerde um die Bronchien, 
und das benachbarte coUabirte Alveolargewebe von Bacillen durch- 
setzt. In den Blutgefässen finden sich sehr sparsame Bacillen und 
zwar nicht nur in denen der bacillen-invadirten Lungenbezirke, son- 
dern auch in denen der bacillenfi-eien Stellen. 

Die exsudativ infiltrirten Lungenpartien ergeben nicht einen 
durchgreifend gleichen Befund. Schon bezüglich des Inhaltes nicht. 
Die AlveoH sind gefüllt mit faserstoflfig-zelligem Exsudat oder mit 
diesem und mit feinstkörnigent, blass-fibringefärbtem Gerinnsel oder 
mit Faserstoff und mit farblosem Gerinnsel. Das oft genug pigmen- 
tirte Alveolarepithel ist meist abgestossen. Die Füllmasse dehnt 
nirgends die Alveoli so prall aus, wie das z. B. bei fibrinöser, lo- 
bärer Pneunomie gesehen wird. Die Emphysemblasen sind bloss mit 
einer mehr weniger dicken Schicht solchen Exsudates ausgekleidet. 
Zwischen exsudativ gefüllten Alveolis kommen auch allerdings nur 
coUabirte vor, die bloss mit desquamirtem Epithel und einigen Leuko- 
cyten massig gefüllt sind. Dann endlich stösst man auf gewöhnlich 
kleine, umschriebene Bezirke, in denen das Lungengewebe hämor- 
rhagisch infiltrirt ist. 

So weit das infiltrirte Gewebe reicht, kann man der Füllmasse 
der Alveoli Bacillen beigemengt finden. Die reichlichsten wohler- 
haltenen Bacillen finden sich innerhalb der collabirten Alveoli; spar- 
sam sind sie in den exsudativ gefüllten Alveolis. Wenn man jedoch 
in solchen Alveolis die Füllmasse mit geeigneter Vergrösserung recht 
aufmerksam durchforscht, so kommt man auf manchmal überreich- 
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liehe entfärbte, auf wie hydropisch gequollene zum Theil gefärbte, 
auf körnig zerfallene, und aut durch Farbstoff punktirte Bacillen und 
Fäden. Die Alveolarwandungen, wie auch das interstitielle Binde- 
gewebe zwischen Emphysemblasen sind da und dort zellig infiltrirt. 
Die sonst weiten Capillaren sind frei von Bacillen, wiewohl um sie 
herum da und dort zerstreute, im Allgemeinen aber sparsame Bacillen, 
da und dort auch pigmentirte Bindegewebszellen gesehen werden 
können. Dann finden sich endlich coUabirte Alveoli mit durch zellige 
Infiltration und Bacilleninvasion beträchtlich verdickten Wandungen. 

Auffallende Veränderungen werden in den interstitiellen Binde- 
gewebsmassen vorgefunden. So sind innerhalb des infiltrirten Lungen- 
gewebes die interlobulären Septen kolossal verbreitert, von unter- 
einander kommunizirenden bezw. konfluirenden Spalträumen durchsetzt, 
in denen man gewöhnlich pigmentbesetzte Stücke der auseinander 
gedrängten Fasernbalken unterscheiden kann. In ihnen stecken 
Leukocyten mit theils färbbaren theils ungefärbten Kernen, freie 
Kerne, Gerinnsel, Faserstoff (wobei bald Erstere bald Letzterer 
reichlicher vertreten erscheint und sich diesbezüglich überhaupt 
mannigfache Verschiedenheiten ergeben) und eine Unzahl von er- 
haltenen und zerfallenen, ja auch bis zu Fäden und ganzen Faden- 
bündeln ausgewachsenen Bacillen. Ich habe genau darauf Acht ge- 
habt, ob sich nicht noch andere Mikroorganismen vorfinden; doch 
Nichts von solchen auffinden können. Die in den an die Pleura 
stossenden, interlobulären Septen befindlichen, exsudativ und bacillär 
gefüllten Lymphräume übergehen direkt in Jene der Pleura, wodurch 
die gleiche Beschaffenheit erklärt erscheint. Die an die grösseren Ge- 
fässe und Bronchien der Septa angelagerten, pigmentdurchsetzten oder 
-umsäumten, adventitiellen Lymphspalten und adenoiden Knötchen sind 
ebenfalls genau so, wie die Lymphspalten der Septa selbst, mächtig 
erweitert bezw. vergrössert, bacillär und exsudativ infiltrirt. — (Siehe 
Fig. 4; a. /. sp,; a, K,), 

In den grossen Gefässen kommen da und dort einzelne, gewiss 
nur sparsame Bacillen vor; ganz gleich ob die Adventitia vom inter- 
stitiellen Bindegewebe (Septum) her reichlich oder sparsam von 
Bacillen invadirt erscheint. Während in den weiten Bronchien nur 
da und dort ein Bacillus gesehen wird, kommen in den Bronchiolen 
oft Haufen von Bacillen vor, von denen sich Einzelnbacillen zwischen 
und hinter das Epithel gelagert vorfinden. 

An diese beiden Fälle I und II schliesst sich der Fall VI an, 
da in demselben fast gleiche Befunde gemacht werden konnten. 
Makroskopisch fanden sich beide Oberlappen und der linke Unter- 
lapp)en lufthaltig, der rechte Unterlappen hepatisirt. In den luft- 
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haltigen Partieen wechseln coUabirte mit luftgeblähten, zum Theil 
emphysematösen Stellen ab. Während letztere Stellen bacillenfrei 
sind, sind das Innere und die Wandungen der coUabirten Alveoli 
bacillenhaltig. Stossen derartige Stellen an interlobuläre Septa, so 
erscheinen diese auch bacillen durchsetzt. Von da aus lassen sich 
die Bacillen in die Adventitien derGefässe verfolgen. Dabei kommen 
immer Staubpigmentmassen, da und dort auch Leukocytenhäufchen 
vor. Schnitte durch solche Stellen unter der Pleura bieten deutliche 
Verbindungen zwischen den Bacillenstrassen der Septa und Gefäss- 
adventitien einerseits und der tiefen Schicht der Pleura andererseits. 
In solchen Stellen finden sich auch Bronchiolen, die Bacillen enthalten, 
und in deren Wandung und adventitiellem Bindegewebe sich solche 
vorfinden. Reihen der Bacillen lassen sich von da bis in die zuge- 
hörigen Septa verfolgen. In solchen Septen finden sich Blutgefässe, 
deren Adventitien lange und recht breite Spalten mit Bacillen dar- 
bieten, wie solches auch in den Fällen I und II gesehen und auf Taf 
Fig. 3 a, l. sp. abgebildet wurde. Ausserdem kann man in diesem 
Falle VI auch den Einbruch der Bacillen aus solchen adventitiellen 
Saftspalten in das Gefäss hinein beobachten. 

Doch möchte ich betonen, dass die grosse Menge der Bacillen 
in den Spalten der Septa und Gefässadventitien in keinem Ver- 
hältnisse steht zu den sparsamen Bacillen in den Gefässen drin, dass in 
anderen, gleich reichlich bacillen-invadirten Stellen die Gefässe ganz 
frei erscheinen, und dass aber auch im Gegentheil in bacillen ft'eien 
Partien sich Blutgefässe vorfinden, in denen recht viele Bacillen vor- 
kommen (an vSerienschnitten untersucht). 

In dem hepatisirten Gewebe des linken Unterlappens wiegen 
die interstitiellen Veränderungen gegen die intraalveolaren Ver- 
änderungen auffallend vor. Dies gilt zunächst von den interlobulären 
Septen. Die Verbreiterung derselben nimmt gegen die Pleura zu 
und erfolgt durch zellige Infiltration des sonst von Bacillen und 
Pigment durchsetzten Gewebes. Sie bietet sich zumeist dar als 
Lymphangoitis in geschlossenen Spalten der Septa, oder als Lymph- 
adenitis in den Adventitien um die Gefässe und Bronchien. Hierbei 
ist die Fortsetzung der zellig-bacillären Lymphangoitis in die der 
Pleura an reichlichen Stellen deutlich nachzuweisen. 

Das Alveolargewebe ist recht verschieden beschaffen. Da und 
dort sieht man Alveolargruppen mit zellig infiltrirten und bacillen- 
durchspickten Wandungen; in den Alveolen derselben drin entweder 
bloss desquamirtes Epithel, oder dieses mit feinstkömigem Gerinnsel, 
oder diese Beiden und Fibrinbüschel. Daneben sind wieder Alveolar- 
gruppen mit weiteren Alveolis, deren Wandungen homogener, kern- 
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arm sind, und die mit Epithel und Gerinnsel oder mit zelligem Exsudate 
gefüllt sind, und in denen sich immer recht reichliche Bacillen vorfinden. 
Mitten in derlei Gruppen finden sich auch leere Alveoli mit zellig 
infiltrirten und von unfärbbaren Bacillen durchsetzten Wandungen 
und auch Alveoli, die überhaupt gar nicht verändert sind. Im 
Allgemeinen gilt auch hier der Satz, dass wo viel zelliges Exsudat, 
dort im Innern desselben degenerirte und in der Peripherie meist er- 
haltene Bacillen. Die subpleuralen Alveoli sind fast durchwegs mit 
beiderlei Bacillen und zelligem Exsudat gefüllt; ihre Wandungen 
sind dünn, aber von erhaltenen Bacillen durchsetzt. Ah genug reich- 
lichen Stellen kann man die Richtung der Bacillen aus den Alveolar- 
wandungen in die Pleuraspalten verfolgen. BetreiFs des Vorkommens 
der Bacillen in den Blutgefässen gilt dasselbe, was diesbezüglich 
bei den hepatisirten Partien der Lungen des Falles I beobachtet und 
ausgesagt wurde. 

Nachdem die Lungenbefunde in den Fällen I, II und VI sich 
so unzweideutig gestaltet hatten, habe ich dieselben ausführlicher 
beschrieben. Ich will sie in Kürze resumiren, um für die kürzere 
Beschreibung der Befunde in den weiteren Fällen eine Richtschnur 
zu gewinnen und daraus dann die Analogie der Veränderungen in 
den Fällen I , II und VI mit denen in den übrigen Fällen besser her- 
vorleuchten zu lassen. 

Abgesehen von den chronisch-emphysematösen Veränderungen 
und den interstitiellen Pigmentmassen und Verdichtungen wiederholt 
sich sowohl im lufthaltigen Gewebe, wie auch in den infiltrirten 
Partien die Erscheinung der ungleichen Vertheilung der mass- 
gebenden Veränderungen, indem in dem Ersteren luftgedunsene und 
coUabirte, in Letzteren coUabirte und exsudativ infiltrirte Stellen ab- 
wechseln. In den collabirten Alveolis drin, wie in deren Wandungen 
finden sich fast immer Milzbrandbacillen ; die ihnen zugehörigen 
interalveolaren wie interlobulären Septen sind noch stärker von 
Bacillen durchsetzt, wobei die Septen in den lufthaltigen Stellen nur 
massige, in den entzündlich infiltrirten aber viel kräftigere, entzündlich 
seröse, zum Theil zellige Infiltration in die Saftspalten bezw. Lymph- 
gefässe und adenoide Knötchen hinein wahrnehmen lassen. Wir 
nennen dieselbe kurzweg Lymphangio-invasio und Lymphadeno- 
invasio bacillaris und Lymphangoitis und Lymphadenitis ba- 
cillaris und konstatiren nur noch den continuirlichen Zusammenhang 
der genannten Veränderungen der Lunge mit denen der Pleura. 
Sodann sei noch der Untermengung der intraalveolaren Exsudate 
mit erhaltenen und zerfallenen Bacillen und auch der Invasion der 
Bacillen in die Wandungen der Alveoli dieser infiltrirten Stellen, 
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dann des Vorkommens reichlicher Bacillen in den Bronchiolen und 
deren Wandungen, dann des Vorkommens sparsamster Bacillen in den 
grösseren Gefässen überhaupt, und des Abhandenseins der Bacillen 
in den Alveolen und deren Wandungen und zugehörigen Septen in 
den luftgedunsenen Stellen gedacht. 

Im Falle III wird auch emphysematöses Gewebe vorgeftinden. 
Auch hier wird lufthaltiges (linker Oberlappen) und luftleeres bezw. 
oedematöses und erweichtes Gewebe (die ganze rechte Lunge) unter- 
schieden. In Ersterem wechseln luftausgedehnte mit coUabirten 
Stellen ab; in diesen letzteren sind die Wandungen der Alveoli im All- 
gemeinen etwas dicker, die Kerne derselben unfärbbar; in den Al- 
veolis solcher Stellen erhaltene und zerfallene Bacillen mit desquamirtem, 
pigmentirtem Epithel; die Wandungen dieser Alveoli auch invadirt 
von Bacillen und zwar so, dass Bacillen nicht nur im Zwischenge- 
webe, sondern auch in den Gefässen drin vorkommen. Die fast durch- 
wegs stark pigmentirten Septa dieser Stellen sind ganz colossal von 
Bacillen durchsetzt; ebenso auch die Adyentitien der Gefässe der- 
selben, und sind auch in den Gefässen drin auffallend viele Bacillen 
und sogar sehr lange Fäden. In feinen Bronchien solcher Stellen 
ist das Epithel theils abgelöst und mit Bacillen untermengt; auf 
und hinter dem festsitzenden Epithel finden sich reichliche, da und 
dort zu Häufchen gruppirte Bacillen, und weiterhin auch in der 
Wandung derselben, von wo aus sie sich in die Septen und von 
diesen aus bis in die Pleura unschwer verfolgen lassen (Lymphangio- 
invasio bacillaris). 

Das soeben angeführte Verhalten der Bacilleninvasion ist recht 
charakteristisch, so dass, wenn z. B. ein Interlobular-Septum von der 
einen Seite her an luftgedehntes, von der anderen Seite an coUabirtes 
Lungengewebe grenzt, die Bindegewebsspalten und Adventitien der 
Gefässe nur an letzterer Seite von Bacillenstrassen durchsetzt er- 
scheinen. 

Doch auch in den Wandungen der luftgedehnten Alveoli und 
Emphysemblasen, deren Inneres nichts Bemerkenswerthes zeigt, finden 
sich innerhalb der Gefässe derselben einzelne Bacillen. Diese Stellen 
unterscheiden sich sofort von den collabirten durch die prompte 
Färbung der Kerne. Auch in den Gefässen der Septa dieser Stellen 
kommen reichliche Bacillen vor (so wurde z. B. ein solches Geföss 
mit Bacillen thrombosirt gefunden), wiewohl das interstitielle Binde- 
gewebe um jene herum frei von Bacillen befiinden wird. 

In den luftleeren Partieen ist das Lungengewebe ganz auffallend 
verändert. Es sind hier, mit Ausnahme weniger, da und dort zerstreuter, 
ziemlich umschriebener Stellen collabirten Alveolargewebes, die Alveoli 
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und Emphysemblasen mit serösem Exsudate gefüllt, weswegen sich 
für das blosse Auge das Aussehen eines Oedems ergeben hatte. 
Dieses Exsudat bildet ein feinstfädiges oder -genetztes oder grob 
und unregelmässig körniges Gerinnsel, das ein wenig Fibrinfärbung 
annimmt Es füllt die Alveoli nicht prall aus. Es sind demselben 
desquamirte, mächtig gequollene, zum Theil pigmentirte Epithelien 
beigemengt. Dort, wo für das blosse Auge eine Erweichung sich 
dargeboten hatte, sind die Wandungen der so gefüllten Alveoli theils 
gequollen, theils dünner, zeigen keine Kernfärbung; die Ränder der- 
selben entweder rissig oder mit homogenen, fibringefärbten, dünnen 
Säumen versehen. Mitten in den Alveolarinhaltmassen finden sich 
kreisrunde, scharfrandige Löcher als künstliche Gerinnungserschein- 
ungen von solcher Ausbildung, wie sie in den Gerinnselmassen der 
Spalträume der Pleura gefunden wurden. Die Durchschnitte der In- 
fundibula und der Alveolargänge bieten sich als kreisrunde, scharf- 
randige, epithelentblösste, mit homogenen, fibringefärbten Säumen ver- 
sehene Gebilde dar. 

Während die in diesen luftleeren Partieen zerstreuten, coUabirten 
Alveoli bezüglich ihres Inhaltes genau so beschaffen sind, wie die 
coUabirten Alveoli in lufthaltigen Partieen, und die Wände derselben 
Bacillen bergen, sind die in ihr Gebiet fallenden Septen nicht nur 
von noch reichlicheren Bacillen und Fäden durchsetzt, sondern auch 
sehr deutlich von erhaltenen und zerfallenen Exsudatzellen infiltrirt. 

In dem serös infiltrirten Gewebe finden sich Gruppen von 
Alveolen, deren Inhalt und Wandungen von spärlichsten Bacillen 
durchsetzt sind. Gleich daneben finden sich wieder Alveoli (bezw. 
Emphysemblasen), derem Inhalte reichliche Bacillen, oft in Form 
ganzer Büschel, beigemengt sind. Auch in den Wänden dieser 
Alveoli bezw. Emphysemblasen kommen reichlichere Bacillen vor. 
Die interlobulären, durchwegs auffallend pigmentreichen Septa hier 
sind aber ganz colossal verbreitert und von ganz mächtigen Spalten, 
die mit serös-zelligem Exsudat und zumeist zerfallenen Bacillen erfüllt 
und von Pigment und von Strassen erhaltener Bacillen umsäumt 
sind, durchsetzt. (Lymphangoitis bacillaris). Die aufmerksame 
Durchmusterung dieser Bilder lehrte, dass die Bacillen sich in weit 
grösserer Menge in dem interstitiellen Bindegewebe und nur sehr 
sparsam in den Blutgefässen vorfinden. Durch Beobachtung vieler, 
reihenweise folgender Präparate gelingt es nachzuweisen , dass 
der Zug der Bacillen sich aus den Alveolarwänden in die Septen 
und in die in ihnen befindlichen serös-zelligen Infiltrate und anderer- 
seits in die Adventitien der grösseren Gefässe und die um dieselben 
befindlichen, colossal serös-zellig infiltrirten, adenoiden Knötchen 
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(Lymphadenitis bacillaris) verfolgen lässt. In den grösseren Gefässen 
finden sich im Allgemeinen recht reichliche Bacillen-Fäden ; zumeist 
nicht reichlicher und sparsamer als dort, wo sie von fast bacillen- 
freien Lobulis und solchem interstitiellem Bindegewebe umgeben werden; 
andererseits konnte ich Septa antreffen, in denen die vorfindlichen 
Venen von Bacillen durchwuchert erschienen, und der Einbruch der 
Bacillen in das Innere der Venen zweifellos konstatirt werden konnte. 

Gegen die Pleura zu und dort, wo die Erweichung des Lungen- 
gewebes beobachtet wurde, sind die Alveolarinhaltsmassen, Alveolar- 
wandungen und Septen überfluthet von Bacillen. Die Septa 
colossal verbreitert durch zellige und zellig-seröse, ja auch nur seröse 
Exsudatstränge und -Heerde mit Unmassen von erhaltenen und zer- 
fallenen Bacillen, so dass auch hier die cystengleichen Gebilde gefunden 
werden, wie sie in der Pleura vorkommen. Die Exsudatzellen, wie 
auch das Parenchym zeigen keine Kernfärbung. Der Zusammenhang 
zwischen den lymphangoitischen Strängen der Septa und der Pleura 
sehr deutlich. 

An diesen Befund kann ich den Befund des Lungengewebes 
vom Falle VII anschliessen. Hier handelt es sich um collabirtes 
(Oberlappen der linken und rechten Lunge) und um erweichtes Ge- 
webe (beide Unterlappen). Zunächst sei bemerkt, dass das Lungen- 
gewebe allerorts Veränderungen chronischen Emphysems, reichliche 
Pigmentirung und da und dort Sclerosirung der Septen zwischen den 
Emphysemblasen und den Lobulis dargeboten hatte. In den sclero- 
sirten Septen werden genug häufig narbige, wellig geformte Binde- 
gewebsstreifen und unter diesen die bekannten Obsolescenzen recht 
grosser Gefässe in Form in sich zurückkehrender, welliger, sclerotischer, 
stark pigmentirter Bindegewebsbänder und obsoleter Bronchiolen 
oder alveolärer Gänge in Form streng runder, von elastischen Ringen 
umgebener Löcher wahrgenommen. 

In dem lufthaltigen, coUabirten Lungengewebe wechselten Gruppen 
nur luftgefüllter Alveoli mit Stellen coUabirten und serös infiltrirten 
Lungengewebes ab. Die luftgefüllten und recht ausgedehnten Al- 
veoH zeigten in ihrer Wandung eine ganz vollkommene Kernfärbung 
und unterschieden sich dadurch sofort von den coUabirten oder serös 
infiltrirten, kaum färbbaren Stellen. Ueberdiess waren die Alveoli 
jener Stellen sowohl betreffs ihres Inneren, wie auch betreffs ihrer 
Wandungen ganz oder fast fi-ei von Bacillen, wogegen die anderen 
Stellen nicht nur durch den Mangel an Kemfärbung, sondern auch 
durch die mächtige BaciUeninvasion im Inneren der Alveolen und 
in den alveolaren Wandungen ausgezeichnet erscheinen. Die diesen 
SteUen zugehörigen Septen sind ebenfaUs reichUch mit Bacillen ver- 
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sehen, wobei diese sich zum Theil unregelmässig zerstreut, zum Theil 
nesterweise in Saft- oder Lymphspalten oder in wirklichen Lymph- 
gefässen um die grossen Gefässe angeordnet vorfinden. In den 
Blutgefässen der Septa befinden sich durchwegs, sowohl in denen 
der lufthaltigen als der collabirten Partien, Bacillen. 

Das für das blosse Auge erweicht erscheinende Lungengewebe 
zeigt eine durchgreifende (intraalveolare und interstitielle) serös- 
hämorrhagische Infiltration mit förmlicher Maceration des Gewebes 
und eine Ueberfluthung mit Milzbrandbacillen. Erstere Erscheinung 
giebt sich zu erkennen dadurch, dass das Innere der Alveoli und 
Emphysemblasen allerdings nicht prall aber vollständig gefüllt ist 
mit einem eigenthümlichen feinstfadigen, netzartig angeordneten In- 
halte, dem granuläres Gerinnsel, sparsame Fibrintröpfchen, entfärbte 
und erhaltene rothe Blutkörperchen beigemengt sind. Diese Letzteren 
bilden da und dort allein den Inhalt. Das Alveolarepithel ist durch- 
wegs abgelöst, gequollen und pigmenthaltig. Die Wandungen der 
Alveoli sind mannigfach gekrümmt, weil der Inhalt nicht prall füllt, 
dabei ein ganz wenig gequollen und da und dort wirklich auf- 
gelöst. Letzteres nämlich dann, wenn man die an ihren Enden eigen- 
thümlich zerfaserten Stücke der Wandungen zwischen confluirenden 
Emphysemblasen oder Alveolis als wirkliche Unterbrechungen der- 
selben und nicht als durch die wSchnittführung künstlich geschaffene 
Dinge ansehen kann; dass Aiveolarwandgewebe wirklich erweicht 
worden ist, erscheint durch die eigenthümlich rissigen und splittrigen 
Contouren der Alveolargrenzen gesichert. Die Septen sind ebenso 
serös-hämorrhagisch, nur da und dort auch zellig (dann Mangel einer 
Kernfärbung) infiltrirt und dadurch verbreitert; ihre Gefässe pigment- 
umsäumt. In einzelnen interlobulären Septen finden sich strenger 
umgrenzte, fast cystengleiche Hohlräume, die meistens mit flüssig- 
blutigem, seltener auch mit zelligem Exsudate gefüllt sind. 

Die Bacilleninvasion dieser erweichten Lungenpartien gleicht 
einer Ueberfluthung mit Bacillen, die die verschiedensten Formen 
(Einzeln-, Doppelstäbchen bis Fäden, theils zerstreut, theils zopf- oder 
nesterartig angeordnet, theils erhalten und färbbar, theils unfärbbar 
und zerfallen) darbieten. Ich glaube im Allgemeinen konstatiren zu 
können, dass die Bacillenmengen in den serösen Exsudatmassen so- 
wohl der Alveoli als auch der Septenspalten, grösser sind (Lymph- 
angoitis bacillaris,) als in den Wandungen der Alveoli selbst. Bacillen- 
strassen begleiten auch die obsoleten Gefässe und Bronchiolen in den 
sclerosirten Septen. Endlich kommen auch hier, wie auch in den 
lufthaltigen Parthien, Bacillen in den Blutgefässen vor, wobei Durch- 
wachsung der Wände durch Bacillen genug häufig beobachtet werden 
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kann. Die in den Septen vorfindlichen Bronchien sind mit abge- 
stossenem Epithel, Pigmentzellen und mit genug reichlichen Bacillen 
gefüllt; ihre Wandungen da und dort von Bacillen durchwuchert. 

Im Falle IV fand sich die ganze linke Lunge lufthaltig, der 
rechte Oberlappen oedematös, der Unterlappen hepatisirt und zum 
Theil erweicht. Das lufthaltige Gewebe zeigt neben gewöhnlichem 
Alveolargewebe emphysematöse Stellen; zwischen den Emphysem- 
blasen finden sich bindegewebig verdichtete, pigmentreiche Septa; 
die interlobulären Septen des gewöhnlichen Lungengewebes sind 
auch sclerosirt und pigmentreich; die adenoiden Knötchen grösser 
und pigmentirt. Meist sehr sparsame Bacillen im interstitiellen Ge- 
webe und in den interlobulären Septen; dort wo reichlichere 
Bacillen geftmden werden, kann man sicher in den Wandungen 
anstossender Alveoli reichliche und im Innern derselben ebenfalls, 
wenn auch sparsame Bacillen finden. Merkwürdig ist es, dass ein 
solches Verhältniss nur zarte Septa betrifft, wogegen in keinem der 
sclerosirten Septen Bacillen gefunden werden. Einzelne Stellen des 
gewöhnlich beschafiFenen Lungengewebes zeigen ein leichtes intra- 
vesiculäres und interstitielles Oedem. In dem Transsudat massig 
viele Bacillen und auch Fäden. In den Blutgefässen sieht man nur 
da und dort einen oder den andern Bacillus. 

Das luftleere, infiltrirte Gewebe des rechten Unterlappens bietet 
ein recht buntes Aussehen. Am meisten fallen die Gruppen von 
massig prall mit faserstoffigem Exsudat gefüllten Alveolen auf Im 
Exsudate theils zerstreute, theils zu Büscheln angeordnete, zumeist 
zerfallene Bacillen. Die Wandungen der Alveoli sind durchwegs 
recht pigmentirt, da und dort durch sehr reichliche Leukocyteninfil- 
tration verdickt und besonders in den dem Lumen zugekehrten Rand- 
partie en von Bacillen durchsetzt. Die zugehörigen Interlobulärsepta 
sind im Allgemeinen etwas sclerosirt, da und dort aufiFallend pigmen- 
tirt und von mit Bacillen thrombosirten Lymphspalten durchsetzt 
(Lymphangio-invasio bacillaris), oder von Leukocyten und von sehr 
reichlichen, zerstreut liegenden Bacillen infiltrirt, oder auch oedematös 
gequollen und dann von nur spärlichen Milzbrandfäden durchzogen. 
Ausserdem sieht man in ihnen Durchschnitte von sehr weiten, mit 
Leukocyten, Faserstoffgerinnsel und Bacillen gefüllten Lymphgefässen 
und adenoiden Knötchen (Lymphangoitis und Lymphadenitis bacillaris). 
Dazwischen kommen auch mit faserstoffigem Exsudate und Bacillen 
gefüllte Alveoli vor, deren Wandungen von Exsudat und Bacillen 
frei sind, wogegen aber deren interlobuläre Septen wieder von Milz- 
brandtäden überschwemmt erscheinen; oder es sind die faserstoffigen 
Inhatsmassen der Alveoli frei von Bacillen, wogegen ihre Wandungen 
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und namentlich die zugehörigen, interlobulären Septen abnorm reichlich 
zerstreute Bacillen oder Bacillenthromben enthalten. Neben und in- 
mitten so beschaffener Alveoli und Alveoligruppen finden sich ein- 
zelne und gruppirte Alveoli, die collabirt sind, desquamirtes Epithel 
und da und dort sogar recht reichliche Bacillen, oder solchen Inhalt und 
feinstkörniges Transsudatgerinnsel enthalten, oder die wirklich oede- 
matös ausgedehnt sind. In letzterem Falle finden sich im Transsudat 
keine, in den Wandungen der Alveoli sparsame, in den zugehörigen 
Septen sehr reichliche Bacillen. 

In den Blutgefässen sowohl des lufthaltigen, wie auch des infil- 
trirten Gewebes werden da und dort einzelne sparsame Bacillen ge- 
funden, trotzdem ganz colossale Mengen von Bacillen z. B. im infiltrirten 
Gewebe in den interlobulären Septen, vorzugsweise innerhalb der 
lymphangoitischen und lymphadenitischen Züge und Heerde, nach- 
gewiesen worden sind. 

Im Falle V finden sich im linken Oberlappen einzelne fibröse 
Knötchen und Hepatisation, im Unterlappen Compressionsatelectase; 
rechterseits lufthaltiges und nur gegen die Basis des Unterlappens 
comprimirtes Gewebe. 

In den lufthaltigen Partien wechseln coUabirte, emphysematöse 
und leicht oedematöse Alveoli und Alveoligruppen mit gewöhnlich 
beschaffenen, unveränderten Lungengewebsstellen ab. Unter den 
Ersteren sind die emphysematösen Stellen bacillenfi^ei. Dagegen 
werden in den coUabirten und oedematösen Alveolis desquamirtes, 
pigmentirtes Epithel und da und dort recht reichliche Bacillen vor- 
gefunden; dergleichen auch in den Wandungen der Alveoli. Die 
solchen Stellen zugehörigen Septa sind bald zart, bald leicht sclerosirt, 
immer recht stark pigmentirt und von bis büschelweise angeordneten 
Bacillen und von bacillenhaltigen, adenoiden Knötchen um Gefässe 
herum durchsetzt. 

Dort wo lufthaltiges, gewöhnliches, bacillenfreies Lungengewebe 
an die Pleura stösst, ist auch diese unverändert, zumal bacillenfi-ei. 

In den grossen Gefässen werden da und dort, im Ganzen aber 
sehr sparsame Bacillen gefiinden. 

Das scheinbar hepatisirte Gewebe des linken Oberlappens zeigt 
wieder ein Gemengsei von Veränderungen, indem das Bild der Ver- 
änderungen nicht nur in den Schnitten verschiedener Stücke sondern 
auch in den auf einander folgenden Schnitten eines und desselben 
Stückes wechselt. Nur die interlobulären Septen bieten überall so 
ziemlich gleicke Veränderungen. Sie sind nämlich durchaus von 
Bacillen durchsetzt, dabei bald einfach sclerosirt und pigmentirt, bald 
oedematös verbreitert, bald zellig exsudativ infiltrirt. Die Bacillen 
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selbst sind entweder in Spalten büschelweise zusammengedrängt, oder 
in Form von Fadenzöpfen zusammengeballt oder zerstreut, und wenn 
massenhaft, so auch regelmässig mit Degenerationsformen untermengt. 
Wo hochgradig collabirtes und bacillenüberschwemmtes Alveolar- 
gewebe, dort in dessen Septen adenoide Knötchen und ganze Mengen 
von Bacillen. 

An einzelnen Stellen ist das Alveolargewebe so verändert, dass 
die Alveoli bis zur Undeutlichkeit coUabirt sind, und man das Innere 
derselben nur an den pigmentirten Epithelien, zwischen denen es 
von Bacillen wimmelt, erkennt. Auch die gefalteten und desswegen 
dicker erscheinenden Alveolarwandungen sind reichlich von Bacillen 
durchsetzt. Daneben und dazwischen giebt es Alveoli, die oedematös 
erfüllt sind; im Transsudat, in dem ott Blasen gebildet sind, dann 
meist ungefärbte Bacillen. Auch die Wandungen dieser Alv^eoli 
sind durch Transsudat verbreitert und finden sich in ihnen zerstreute 
Bacillen. Ueberwiegend ist aber die Zahl jener Alveoli, die mit 
faserstoffig-zelligem oder reinem faserstoffigem Exsudate mehr weniger 
prall gefüllt sind, dem da und dort sparsame, da und dort sehr reichliche, 
aber auch endlich da und dort gar keine Bacillen beigemengt sind. 
Die Alveolarwandungen sind bald sehr dünn, unscheinbar, bacillen- 
trei; bald dicker, zellig infiltrirt und von spärlichen Bacillen durchsetzt, 
da und dort auffallend pigmentirt. 

Die Blutgefässe sind im Allgemeinen bacillenh'ei ; nur dort, wo 
oedematös erweichtes, bacillenüberfluthetes Gewebe gesehen wird, 
enthalten sie recht reichliche Bacillen und Milzbrandfäden. 

Der mikroskopische Befund des Lungengewebes im Falle VIII 
(makroskopisch: linke Lunge luftleer, durch und durch erweicht; 
rechte Lunge im Oberlappen ebenso erweicht, im Unterlappen starr 
hepatisirt) gestaltet sich, wiewohl im Ganzen recht einfach, so doch 
in einer gewissen Beziehung recht eigenthümlich. Ich bringe nur 
in Erinnerung, dass die Befunde der Pleuren im Falle IV und VIII 
so ziemlich congruent waren. Und doch ergaben sich in den Lungen 
gewisse, nicht unwichtige Unterschiede. So bemerken wir zunächst, 
dass lufthaltiges Gewebe in der Lunge des Falles VIII nirgends 
geftmden wurde. Ueberall ist das Gewebe, und es wurden doch Stücke 
aus den verschiedensten Partien der Lunge genommen, luftleer nämlich 
entzündet. Ueberall fand sich intraalveolär zellig infiltrirtes Gewebe. 
Das zellige Exsudat war in den erweichten Partien tast durchwegs 
zerfallen, und war demselben da und dort feinfädiges Fibringerinnsel 
beigemengt. In dem starr hepatisirten Gewebe des rechten Unterlappens 
ist in den Alveolis zumeist faserstoffiges Exsudat mit noch recht 
erhaltenen Exsudatzellen geftmden worden. Die Alveolarwandungen 
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durchwegs zart und in letzteren Partien gespannt. Die inter- 
lobulären Septen ebenfalls im Allgemeinen recht zartfasrig, allerdings 
ungewöhnlich stärker pigmentirt und an reichlichen Stellen, namentlich 
im erweichten Gewebe, von zerfallenem, in dem starr hepatisirten 
Gewebe von erhaltenem, zelligem Exsudate infiltrirt und von Spalten 
mit Fibrinnetzen durchsetzt. Die Gefässe boten entschieden Leukocytose 
und nur zu häufig (selbst die alveolären Wandgefässe) fibrinösen Inhalt. 
In den Bronchien der erweichten Partien theils desquamirte zerfallene, 
theils erhaltene Epithelzellen und zerfallenes, zellig-fibrinöses Exsudat; 
in jenen der starr hepatisirten Partien starres, dickfasriges Fibrin- 
netzwerk. 

Eine besondere Aufmerksamkeit erregten aber die vorhandenen 
Mikroorganismen; doch sei sofort in Erinnerung gebracht, dass die 
Section in diesem Falle VIII abnorm spät, nämlich 48 Stunden p. m. 
gemacht, und erheblich vorgeschrittene Fäulniss konstatirt worden war, 
so dass der Nachweis von Milzbrandbacillen auf bacteriologischem Wege 
nicht erbracht werden konnte. Aber fast über allem Zweifel erhaben 
fanden sich im Lungengewebe, neben den sonst reichlichen Mikrococcen 
und kurzen plumpen, sehr unregelmässig zerstreuten Stäbchen, Milzbrand- 
bacillen. Während, wie das schon beschrieben wurde, die Vertheilung 
der Milzbrandbacillen in der Pleura des Falles VIII sich so gestaltete 
wie im Falle IV, ergaben sich bezüglich derselben in den Lungen ungleiche 
Verhältnisse. Im Falle VIII erscheint am auffallendsten die bacilläre 
Thrombose der Blutgefässe kleineren Calibers, namentlich 
der Alveolarwandgefässe und der feineren Verzweigungen 
der bronchialen Blutgefässe in . den Septen. In den weiteren 
Gefässen wurden Bacillen auch sehr reichlich, doch nie bis zu dem 
Grade der Thrombosining, gefunden. Ich füge aber sofort hinzu, dass, 
wenn auch dieser Befund in den reichlichsten Schnitten der unter- 
suchten Stücke gemacht werden konnte, ich auch auf reihenweise 
hintereinander folgende Schnitte eines und desselben Stückes gestossen 
bin, in denen wohl das Lungengewebe sonst so, wie es oben be- 
schrieben wurde, verändert war, die Gefässe jedoch vollständig bacillen- 
frei befiinden wurden. Ein ähnliches Bewandtniss hatte es mit den 
dem Exsudate in den Alveolis und Septen beigemengten Bacillen. 
Nur da und dort wurden sie, aber dann ganz colossal massenhaft, 
in zerstreuter Anordnung und zumeist unfärbbar und degenerirt, in den 
Alveolen- und Septen-Exsudaten vorgefunden, aber ohne dass sich 
irgend welche verschiedene Verhältnisse in der Anordnung, Beschaffen- 
heit und Massenhaftigkeit des Exsudates gegenüber dem an bacillen- 
fi-eien Stellen hätten nachweisen lassen. Allerdings aber konnte kon- 
statirt werden, dass, wo bacilläre Beimengung zum intraalveolaren 
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Exsudate, dort ein Zusammenhang derselben mit der des anstossenden 
Septuminfiltrates erkannt werden konnte, während die Anordnung 
der anderswerthigen Mikroorganismen gar keine Regelmässigkeit ge- 
zeigt hatte, vielmehr ganz regellos sich gestaltete. 

Es muss nun bemerkt werden, dass im Falle VIII weder Em- 
physem noch chronische interstitielle Veränderungen, ausser Pigment- 
anhäufungen, beobachtet werden konnten. Erwähnenswerth erscheint 
es auch, dass, so zweifellos und unvermengt die MilzbrandbaciUen 
in der Pleura und in den Blutgefässen, die sie thrombenartig ausfüllten, 
erkannt werden konnten, sie in den alveolären Exsudaten hin und wie- 
der, auch dort, wo sie recht gehäuft vorkamen, mit Organismen anderer 
Art, nämlich mit Coccen und kurzen dünnen Stäbchen, untermengt 
waren. Das Vorkommen dieser Letzteren war durchaus nicht so 
regelmässig, ebensowenig ihre Anordnung eine derartige, dass man 
daraus irgend einen Schluss, ausser den, dass es sich hierbei nur 
um Fäulnisserscheinungen handeln kann, hat ziehen können. 

6. Befund der Bronchial- und anderer Lymphdrüsen: Der 
makroskopische Befund ging dahin, dass die Bronchialdrüsen in den 
Fällen I, II, IV, V und VI grösser, im Falle VIII nur massig gross, 
in den Fällen III und VII auffallend gross, schwarz, weich, fast zer- 
fliessend waren. Mikroskopisch wird gefunden in den Fällen I, 11 
und IV leukocytäre Infiltration, colossale Mengen theils freien theils 
in Zellen eingeschlossenen Fremdkörperpigmentes, etwas verdichtetes 
Zwischengewebe, weite Gefässe, Leukocytose und reichlichste Invasion 
von MilzbrandbaciUen, die bis zu Fadenbildungen ausgewachsen er- 
scheinen. In den Blutgefässen, nicht nur der Drüsenkörper sondern 
vornehmlich der Kapsel, sehr reichliche, wohlerhaltene und bis zu Fäden 
ausgewachsene Milzbrandorganismen. In dem Falle V waren über- 
dies die Leukocyten in vielen Lymphsträngen theils zerfallen , theils 
kernlos und die Bacillen zumeist farblos oder degenerirt Im 
Falle VI war die Ueberschwemmung mit Fremdkörperpigment be- 
sonders auffallend, so dass ganze Partien nur aus zusammengebackenem 
Pigmente bestanden, und die Lymphdrüsenstruktur unkenntlich wurde; 
daneben exsudativ (theils zellig, theils faserstoffig) infiltrirtes, coagula- 
tionsnekrotisches Drüsengewebe; colossaler Reichthum an Bacillen. In 
den Blutgefässen, von denen die der Kapsel enorm weit sind, durch- 
wegs grosse Mengen bis zu Fäden ausgewachsener Bacillen. 

In den Fällen III und VII waren die Drüsen einfach bis zxir 
Unkenntlichkeit ihrer Struktur nekrotisirt, erweicht und in ihnen nichts 
als Fremdkörper-Pigment, zerfallene zellige Elemente und unglaublich 
reichliche Mengen von MilzbrandbaciUen; die nachweisbaren Blutge- 
fässe überfluthet von gleichen Mikroorganismen. 
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Im Falle VIII war der Befund insofern überraschend, als, bei der 
nur massigen Vergrösserung der Bronchialdrüsen durch entsprechend 
reichliche, zellige Hyperplasie, colossale Mengen von Mikroorganismen 
verschiedener Spezies (Coccen, dünne und plumpe kurze Stäbchen, 
letztere mit abgerundeten Enden) gefunden wurden, unter denen die 
unverkennbaren, gut gefärbten ^lilzbrandbacillen vorherrschten. In 
den Blutgefässen nur Milzbrandbacillen. 

In den einzelnen Fällen wurde Bedacht genommen auf die Be- 
schaffenheit der infira- und supraclavicularen und jener Drüsen, die längs 
der Trachea sich vorfinden. Sie waren vergrössert und sulzig infiltrirt, 
lymphocytär geschwollen und besonders in der Zwischen Substanz 
reichlich von Fremdkörper-Pigment durchsetzt. Im Parenchym wenig, 
in den Blutgefässen aber, und namentlich in denen der Kapsel, sehr 
viele, bis zu Fäden ausgewachsene Milzbrandbacillen. Im Falle V 
fand sich eine Lymphadenitis fibrinosa et celullaris mit ungemein 
reichlichen, erhaltenen und degenerirten Bacillen im Exsudat und Ge- 
fässen; das zellige Exsudat fast vollständig kernlos; das Zwischen- 
gewebe verdichtet und übermässig stark pigmentirt; in den Blutge- 
fässen reichliche Bacillen. Im Falle VIII nur massige celulläre Hyper- 
plasie, massiger Pigmentgehalt, im Parenchym verschiedene Bacterien- 
species neben Milzbrandbacillen; in Gefässen recht reichliche Milz- 
brandbacillen. 

7. Befunde in den übrigen Organen. Nachdem die Thatsache, 
dass es sich bei der „Hadernkrankheit" um Milzbrandinfection handelt, 
gesichert ist, wird der Nachweis von Milzbr^^ndbacillen in den unter- 
schiedlichen Organen und besonders in der Milz wichtig erscheinen. — 
Schon makroskopisch konnte immer ein acuter Tumor der Milz, 
und zwar in den Fällen I, III, IV, V, VII bedeutenden, in den Fällen 
II, VI und VIII sehr bedeutenden Grades erhoben werden. Der 
Alilztumor war durch jene Form vertreten gewesen, die sich durch 
eine Vermehrung dunkler Pulpa auszeichnet. Mikroskopisch wurden 
in den Milzschnitten von sämmtlichen Fällen Milzbrandbacillen nach- 
gewiesen, und zwar: in den Fällen I und II zerstreute und da und 
dort gruppirte, meistens Einzelnbacillen theils in Gefässen, theils lose 
in der Pulpa vorzugsweise der Malpighischen Körperchen. Ausserdem 
erschien der Befund von freiem und in Zellen eingeschlossenem Fremd- 
körperpigment auffallend. In den Fällen III und VII war der Pig- 
mentgehalt besonders reichlich, ebenso die Bacilleninvasion, wobei Stäb- 
chen und Fäden, entweder vereinzelt oder da und dort nesterweise 
angeordnet, sowohl in Gefässen als auch in der Pulpa zu sehen 
waren. Im Falle IV erschien es auffällig, dass die Gefässe weit, das 

Stroma verdichtet (Vitium cordis in diesem Falle), die kleinen mono- 
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nucleären Zellen der Pulpa an vielen Stellen kernlos waren, und dass 
die sowohl in Gefässen wie in der Pulpa so reicMichen Bacillen bis zu 
Fäden ausgewachsen, in Letzterer sehr reichlich unfärbbar waren und 
degenerative Veränderungen gezeigt hatten. Pigment gab es in diesem 
Falle weniger. In den Fällen V und VI war der Bacillenreichthum ein 
mächtiger; die Bacillen theils zerstreut, theils gruppirt, theils als Einzeln- 
theils als Doppelbacillen und genug häufig bis zu Fäden ausge- 
wachsen, worunter genug reichliche unfärbbare. Fremdkörperpigment 
um die Gefässe herum und zwar theils frei, theils in grossen Binde- 
gewebszellen eingeschlossen. Im Falle VIII wurde eine Ueberfluthung 
des Gewebes mit Mikroorganismen gefimden, unter denen namentlich 
in den Gefässen deutlichste und zweifellose MilzbrandbaciUen erkannt 
wurden. Pigment fehlte in diesem Falle vollständig. 

Die Leber war in allen Fällen hochgradig parenchymatös de- 
generirt. Ausserdem konnte in einzelnen Fällen (I, II, V, VIII) da 
und dort an den Leberzellen um die Centralvenen herum eine 
schwächere oder fehlende Kernfärbung gesehen werden. In allen 
Fällen wurden Bacillen in Capillaren, sparsamer in den grossen Ge- 
fässen, nachgewiesen. Verhältnissmässig reichlich wurden Bacillen in 
den Fällen I, II, V, VI und VII, recht sparsam in den Fällen III 
und IV gefunden, während im Falle VIII allerdings in den Gefässen 
unzweifelhafte MilzbrandbaciUen, aber daneben, zerstreut in Parenchym, 
zahllose Mikroorganismen verschiedener Species gefunden wurden. Im 
Falle II und IV wurde überdies eine auffallende Dilatation der Ge- 
fässe und leichte Sclerose des interstitiellen Bindegewebes gefunden. 
Im Falle VII wurde auch noch der Umstand merklich, dass das Ge- 
fuge der Leber eigenthümlich gelockert erschien, indem sich zwischen 
Leberzellreihen und den anstossenden, intraacinösen Capillaren Spalt- 
räume vorfanden, die mit feinstem, unfärbbarem Gerinnsel gefüllt waren; 
und, wo diese Erscheinung auffälliger ausgebildet war, enthielten die 
anstossenden Leberzellen fast unfärbbare Kerne. In demselben Falle 
kam auch genug reichliches Fremdkörperpigment im interacinösen 
Bindegewebe vor. 

Wasi die Nieren anbelangt, so wurden in ihnen in jedem Falle 
Bacillen (Einzelnbacillen und zu Fäden ausgewachsen) innerhalb der 
Gefässe gefunden. Die Anordnung derselben war freilich nicht so 
ganz regelmässig, obzwar die Gefässe in der Grenzschicht zwischen 
Marksubstanz und den Pyramiden bevorzugt zu sein schienen. Be- 
züglich der Menge dürften die Untersuchungen ergeben haben, dass 
die Fälle I, II, III, IV zurückstanden gegen die Fälle V, VI, VII 
und VIII, in denen von einer förmlichen Ueberschwemmung ge- 
sprochen werden kann, wobei im Falle VIII sich allerdings das Vor- 
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kommen sehr reichlicher, extravasculärer, verschieden gearteter 
Mikroorganismen bemerkbar gemacht hatte. 

Von jedem Falle hatte ich Stücke der Gehirnoberfläche 
sammt Pia entnommen imd zwar ohne besondere Auswahl, da ma- 
kroskopisch so ziemlich gleichmässige Hyperaemie (nur im Falle VIII 
war eher Anaemie zu sehen) und an der Pia gleichmässig ausge- 
bildetes Oedem gefunden wurden. Durch mikroskopische Untersuchung 
konnte nachgewisen werden, dass vorzüglich in den Gefässen der Pia 
(sämmtlicher Fälle) Einzelbacillen und auch Fäden, und in den corticalen 
Capillaren dann und wann (Fälle I, 11, III und IV) Einzelnbacillen 
vorfindlich waren. Im Falle VIII, dessen sonstige Organe ein Gemisch 
von Mikroorganismen enthielten, fanden sich innerhalb der Gefässe 
der Pia und der Corticalis die schönstens ausgesprochenen Milzbrand- 
bacillen und sonst keine anderen Mikroorganismen, was leider nicht 
vorausgesetzt werden konnte, da, wenn dies geschehen wäre, man aus 
der Piaflüssigkeit hätte Reinkulturen des Milzbrandbacillus gewinnen 
können. Ich hätte mich allerdings an die Erfahrungen Paltaufs 
erinnern sollen, wonach ich auch den Fall VIII hätte als reinen Fall 
retten können. Der Verlass auf die Erfahrungen in den übrigen Fällen 
hatte mich irre geführt, und so war es gekommen, dass trotz ent- 
schiedenen Charakters des Falles VIII als reiner Milzbrandaffection 
der strikte Nachweis derselben wegen Ueberhandnehmens der Fäulniss 
ausgeblieben war. 

Ich habe auch das Herz in allen Fällen untersucht. Makro- 
skopisch bot der Herzmuskel keine besonderen Veränderungen dar. 
Mikroskopisch konnten aber in den Gefässen der Herzen aller Fälle 
Milzbrandbacillen gefunden werden, und zwar in den Fällen I, 11 und 
V nur massig reichlich, in den Fällen III, IV, VI, VII und VIII 
sehr reichlich, so dass z. B. in den Fällen III, VI und VII von förm- 
licher Ueberschwemmung mit Bacillenfaden gesprochen werden konnte. 
In dem Falle VIII fanden sich die Milzbrandbacillen nur in den Ge- 
fässen und sehr reichliche, andersgeartete Mikroorganismen daneben 
im interstitiellen Bindegewebe. In den Fällen III und V kamen 
fremdkörper -pigmenthaltige Bindegewebszellen im intermusculären 
Bindegewebe zur Ansicht. Der Befund an den erkrankten, bicuspidalen 
Klappen im Falle II und IV findet in einem eigenen, folgenden Ab- 
schnitte Berücksichtigung. 

Die Tonsillen wurden in den Fällen III und VII untersucht, 
weil sie da abnorm grösser vorgefunden wurden. Sie boten das Bild 
der gewöhnlichen, lymphatischen Hypertrophie. Der Epithelüberzug ist 
überall erhalten. Die oberflächlichsten Gefässcapillaren reichlich, da 
und dort bis zur Thrombenbildung, mit zu Fäden ausgewachsenen 
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Bacillen gefüllt. Das Gewebe selbst und die tieferen Gefässe frei von 
Bacillen. 

Der Darmwand wurden in den Fällen III, VI und VII Stücke 
entnommen, die durch ihre intensivere Röthung den Verdacht auf 
pathologische Veränderungen in ihnen geweckt hatten. Doch ergab 
sich ausser reichlich desquamirtem Epithel und schwächerer Kern- 
färbung nur der Befund einzelner Bacillen in den (i-efässen der 
Subserosa. 

Vom Falle II war ein Stück der Magenwand mit hämorrhagischen 
Errosionen konservirt worden. Die Untersuchung ergab zerfallenes 
Epithel, von oben her auf eine massige Tiefe abgesetzte Drüsen, da 
und dort einen Bacillus in den Gefässen. 

Die Ovarien, wie auch die Uteri wurden in sämmtlichen 
Phallen untersucht. Es wurden nur spärlichste Bacillen in den weiteren 
Gefässen der Hilus-Portion der Marksubstanz der Ovarien der Fälle 
I, III, IV und V und in einem hämorrhagischen Follikel des Falles 
IV gefunden. Die Schleimhaut des Uterus im Falle V war hämor- 
rhagisch infiltrirt, und da fand sich in derselben nach langem Durch- 
suchen vieler Schnitte da und dort ein freiliegender Bacillus. Be^ 
sonders interessant war der Befund der graviden Uteri in den Fällen 
III und VIII, den ich aber später und gesondert kurz darlegen und 
verwerthen möchte, um damit einen Beitrag zu den Beobachtungen 
über die Uebertragbarkeit pathogener Mikroorganismen von Mutter 
auf den Foetus liefern zu können. An dieser vStelle wird auch des 
Resultates der Untersuchungen der Organe der beiden in den graviden 
Uteris vorgefundenen Früchten gedacht werden. 



Die nun vorliegende Schilderung der Befunde in den zu Gebote 
gestandenen acht Fällen von sogenannter Hademkrankheit ist, trotz- 
dem nach Thunlichkeit gleichartige Veränderungen zusammengefasst 
wurden, allerdings zu einer fast ermüdenden Ausdehnung gediehen. 
Ich unterdrückte sie aber nicht, weil, wie die Untersuchung der zahl- 
losen Präparate lehrte, die Veränderungen in den Lungen doch so 
mannigfaltig sich gestaltet hatten ; auch deswegen nicht, weil eine Dar- 
stellung derselben, insofern sie einer grösseren Beobachtungsreihe ent- 
nommen wurde, bis jetzt noch nicht gegeben worden ist, weil dieselbe 
Jedem für diesen Gegenstand sich Interessirenden Gelegenheit bietet, 
sich selbst ein Urtheil über den Hergang der sogenannten Hademkrank- 
heit zu bilden, und endlich weil durch dieselbe ein Beitrag zur patho- 
logrischen Anatomie des menschlichen Milzbrandes geliefert werden soll. 

Es unterliegt zunächst gar keinem Zweifel, dass die mikroskopischen 



— 119 — 

Befunde der Organe darauf hinweisen, dass es sich in sämmtlichen 
acht Fällen von Hadernkrankheit um eine AUgemein-Erkrankung 
nach Infection mit dem Milzbrandbacillus handelt. Zeuge dieser 
Thatsache ist der Befund der Milzbrandbacillen innerhalb der 
Blutgefässe sämmtlicher Organe, wie dies eben der bestgekannten 
der bacillären AUgemein-Erkrankungen , nämlich dem Milzbrande, 
zukommt. Zumal der Schluss erlaubt ist, dass die Intensität einer 
bacillären Allgemeinerkrankung in geradem Verhältnisse steht zu der 
Menge der gefundenen Bacillen in den Organen, beim Milzbrand zu 
der Menge der Milzbrandbacillen in den Blutgefässen des Körpers, 
so beweisen vorliegende Untersuchungen, dass die Intensität der AU- 
gemeininfection bei der Hadernkrankheit nicht immer dieselbe ist. 
In den Fällen III, VII und VIII, in denen die (refässe sämmtlicher 
Organe mit Milzbrandbacillen förmlich überfluthet waren, wie dies 
nur möglich ist bei Allgemeininfection hoch empfänglicher Thiere, 
war die Intensität der Infection am bedeutendsten. Minder bedeutend 
war sie in dem Falle V, dann in den Fällen IV und VI, und am 
geringsten in den Fällen I und II. Es scheint, dass die Intensität 
der Milzbrandallgemeininfection bei der Hadernkrankheit mit der 
Krankheitsdauer bei derselben in keinem Verhältnisse steht, denn sie 
betrug in dem Falle III 3, im Falle VII 2, im Falle VIII sogar 5 
Tage, in dem Falle V 3, in den Fällen IV, VI, II und I 2 bezw. 2, 
3, 3 Tage. Es ist schon früher darauf hingewiesen worden, dass der 
Tod in Folge der Hadernkrankheit nach im Allgemeinen ziemlich 
gleich kurzer Krankheitsdauer, nämlich nach 2 — 5 Tagen eintritt, wo- 
gegen der Mensch in Folge des Milzbrandes nach auf der Haut oder 
im Darme erfolgter Infection in viel wechselvollerer Zeit abstirbt. 
Das deutet darauf hin, dass die Milzbrandinfection bei Hadernkrank- 
heit sich ungünstiger gestaltet, als die nach anders gearteter, localer 
Milzbrandinfection. Der Hinweis auf die stetigen schweren, ' localen 
Veränderungen der Lungen und der Pleuren erklärt dies zum Theil, 
und lässt es begreifen, dass trotz verhältnissmässig geringfügiger Allge- 
meininfection der Tod dennoch rasch eintritt. 

Insofern wir es bei der Hadernkrankheit mit einer Milzbrand- 
allg-emeininfection zu thun haben, so concentrirt sich natürlich das 
grösste Interesse in der Beantwortung der Frage, wo die locale 
oder primäre Infection mit Milzbrandbacillen zu suchen ist. Darüber 
giebt schon allerdings die makroskopische Betrachtung Aufschluss. 
Die präzisere Antwort bietet aber die mikroskopische Untersuchung. 
So Avie bei Hautmilzbrand die Milzbrandpustel, bei Magen-Darmmilz- 
brand des Menschen die hämorrhagisch-nekrotischen Veränderungen 
des Magens und des Darmes als locale Infectionsheerde in Vorder- 
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grund treten, so sind es bei der Hadernkrankheit die Veränder- 
ungen der Brustfelle und der Lungen, die das Krankheitsbild 
so hervorragend beherrschen, dass sie schon, ehe man das Wesen 
der Hadernkrankheit kannte, die Aufmerksamkeit auf sich gelenkt 
hatten. 

Ich kenne in der That keine Infectionskrankheit, bei welcher 
sich ein so auffällendes pleuritisches Exsudat so konstant wiederholen 
würde, wie dies bei der Hadernkrankheit der Fall ist. Es ist in 
jedem der bekannt gewordenen Fälle nachweisbar gewesen, es ist 
immer serös und von oft ganz colossaler Menge, so dass die Lunge 
comprimirt wird; es ist eigenthümlich wasserhell, weingelb und dann 
und wann (Fälle IV, VI und VIII) mit faserstoffigem Exsudate unter- 
mengt. Ueber die Zusammensetzung und namentlich über den Ge- 
halt an erhaltenen, zerfallenden und zerfallenen Milzbrandbacillen ist 
bereits verhandelt worden. Wir können nun den Befund an der 
Pleura selbst in Betracht ziehen und gleich im Vornherein des durch- 
aus auffallend übereinstimmenden Befundes Erwähnung thun, aus 
dem in befriedigender Weise hervorgeht, wie so es komme, dass im 
freien Exsudat selbst so viele Milzbrandbacillen vorkommen müssen. 

Der übereinstimmende Befund der Pleura besteht in folgenden 
Erscheinungen. Sie ist durchwegs und namentlich dort, wo freies 
Exsudat sich vorfindet, auffallend verdickt. Die Verdickung steht in 
genauem Verhältniss mit den begleitenden Veränderungen der Lunge 
und mit den Exsudatmassen in dem Pleurasäcke, so dass dort, wo weder 
Pleuraexsudat, noch Lungenveränderungen hinter der Pleura sich vor- 
finden, die Verdickung massig ist. Maximal ist sie dann, wenn Ex- 
sudat in der Pleura und dem Pleurasack und entzündliche Veränder- 
ungen in der Lunge sich vorfinden. Die Verdickung erfolgt durch 
Erweiterung des Saftkanal- und Lymphgefässsystems der 
Pleura. 

Es sei mir an dieser Stelle erlaubt, Bemerkungen über die An- 
ordnung des Lymphgefässsystems der Pleura einzuschalten, da sie 
sich mir aufdrängten, als ich mit Veränderungen desselben rechnen 
musste. In den beiden oberen Schichten der Pleura werden nur Lymph- 
Capillaren oder Saftspalten gefunden, deren freie Ausgänge durch 
feinste Oeffnungen zwischen dem Endothel zo ziemlich allgemein an- 
genommen werden und u. A. durch Klein^) nachgewiesen worden 
sind. In der tiefen Schicht und namentlich zwischen dieser und dem 
anstossenden Alveolargewebe, verbreitet sich ein der Fläche nach an- 
geordnetes Lymphgefässsystem , dessen Zweige vorzüglich aus den 
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interlobulären Septen des Lungengewebes hervorgehen. Feinere 
Zweige entspringen aus den interalveolären Septen, und offenbar 
feinste Aestchen oder Saftspalten der bindegewebigen Wandungen 
der Alveolen senken sich auch in jene weiten Lymphgefässe ein. 

Nun haben sich ausnahmslos in allen Fällen Milzbrandbacillen 
in dem Pleuragewebe nachweisen lassen. Wiewohl die Menge der- 
selben wechselnd ist, ist das Vorkommen derselben in dem 
Lymphgefässsystem der Pleura charakteristisch. Wir 
notirten in allen Fällen, dass über lufthaltigen Lungenpartien, und 
wo freies Pleuraexsudat nicht gebildet war, in den mehr weniger 
weiteren Saftspalten der oberen und mittleren Schicht der Pleura 
unregelmässig zerstreute Bacillen, in den weiten Lymphgefässen der 
tiefen Pleuraschicht und des Zwischenraumes zwischen Pleura und 
Lungengewebe mächtige Bacillenstrassen vorfindlich sind, deren Ver- 
zweigungen in die Lymphgefässe der interlobulären Septen an sehr 
reichlichen Schnitten zur Anschauung gebracht oder an reihenweise 
hinter einander folgenden Schnitten erwiesen werden können. 
Ebenso lassen sich dünnste Züge von Bacillen aus den Alveolar- 
wandungen in die gedachten Lymphgefässe der Pleura verfolgen. 
Letzteres zum Theil ein Mittel, um das interstitielle Vorkommen der 
Bacillen in den an die Pleura anstossenden Alveolcirwandungen zu be- 
urtheilen. Die Anordnung der Bacillen, die sich in allen möglichen 
Wuchsformen (Einzelnstäbchen bis zu langen Fäden) darboten, war 
auch recht regelmässig, nämlich nahezu parallel zu den Längs- 
achsen der Lymphgefässe, so dass sie sich in der tiefen Pleuraschicht 
so ziemlich, in der obersten Schicht vollständig parallel mit der 
Lungenoberfläche, in der mittleren mehr weniger aufgerichtet ange- 
ordnet vorfanden. 

Bezüglich der Menge der Bacillen konnten allerdings zum Theil 
auflFallende Unterschiede beobachtet werden, da in den Fällen I, II 
und VI, vielleicht auch im Falle V (ich halte mich nur an die auf- 
fallenderen Unterschiede) die Anzahl der gefundenen Bacillen als 
eine grosse bezeichnet werden kann, obzwar nur von Stelle zu Stelle, 
da und dort, die Anhäufung der Bacillen mächtig gediehen war. In 
den Fällen IV und VIII war die Vertheilung der allerdings vielen 
Bacillen eine weit regelmässigere. In den Fällen III und VII jedoch 
musste von einer Ueberfluthung gesprochen werden ; so reichlich waren 
die Bacillen in der bereits bemerkten Lage und Anordnung beobachtet 
worden. 

Die Pleura war dabei dort, wo Bacillen sich vorfanden, immer 
verändert; so konnte über lufthaltigem Lungengewebe und wo kein 
Pleuraexsudat war zunächst in den Fällen I, II und VI konstatirt 
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werden: gequollenes Endothel, ausgezeichnete Spaltung der Pleura- 
faserschichten, Zusammenhang der Pleuraspalten mit Spalten in den 
interlobulären Septen, Quellung der Belegzellen der Sattspalten, Pig- 
mentreichthum der Pleura über den interlobulären Septen, massiges 
Transsudat und einzelne Leukocyten in den vSpalten der oberen und 
tiefen Pleuraschicht. Im Falle VI sind die Schichtungen der Pleura 
zwar undeutlich, doch auseinander gedrängt, die Faserbündel etwas der- 
ber und pigmenthaltig. In den Fällen III und VII konnten kräftiger 
ausgesprochene, seröse Ergüsse in die ohnedies auch weiteren Lymph- 
spalten der sonst auch pigmentreicheren Pleura mit Quellung des 
Bindegewebes, Leukocyteninfiltration der Lymphgefässe über den 
Septis interlobularibus, und endlich da und dort quasi-cystische Dila- 
tation der Lymphspalten, zwischen denen die Emphysemblasen sich 
vordrängten, konstatirt werden. In den Fällen IV und VIII: Ge- 
quollensein des Endothels und der oberflächlichen Schicht, hämoglobin- 
haltiges, seröses Infiltrat in den weiten Maschenräumen der mittleren 
und tiefen Schicht; in letzterer dem serösen Infiltrat schon fibrinöse 
Niederschläge beigemengt. 

Im Falle V ist die Pleura, oifenbar in Folge voraufgegangener 
Erkrankung, verdickt gewesen und zeigte solche Verhältnisse, wie wir 
sie an jenen Stellen der Fälle I und IV und eben auch des Falles V be- 
gegneten, die durch Adhaesion der Lunge an die Thorax wand ausgezeich- 
net waren, nämlich: derbere fasrige Struktur mit verwischter Schich- 
tung aber doch merklicher Zerklüftung; dabei sehr reichliche Pig- 
mentirung, Mastzellenbildung ; mehr weniger reichliche Bacilleninvasion 
vornehmlich der weiten tiefen Lymphgefässe. 

Ueber den luftleeren, nämlich mit serösem (erweichtes Gewebe) 
oder festem Exsudate infiltrirten Lungengewebspartien und dort wo 
freies, entweder seröses oder faserstoffiges Pleuraexsudat sich vorfand, 
war das Vorkommen der Bacillen in den Spalten und Lymphgefässen 
der Pleura in allen Fällen nachweisbar, und zwar so, wie dies vorhin bei 
den Pleuren über lufthaltigem Lungengewebe geschildert wurde. Es 
ergaben sich niu" Unterschiede in der Menge, in dem Aussehen, und in der 
Anordnung der Bacillen in den weiten Lymphgefässen, Unterschiede, 
die mit den Veränderungen des Pleuragewebes einerseits und denen 
des infiltrirten Lungengewebes andererseits in eine gewisse Beziehung 
gebracht werden konnten. 

In den Fällen I, II, VI wird über durch seröse Entzündung er- 
weichten Lungenpartien in den weiten Saftspalten und Lymph- 
gefässen der förmlich zerklüfteten Pleura vorwiegend seröse, dann 
auch serös-zellige und serös-fibrinöse , über starr infiltrirten Lungen- 
partien nur faserstoffig-zellige Exsudation beobachtet, wobei die Saft- 
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spalten weniger, die Lymphgefässe aber gewaltig erfüllt und ausge- 
dehnt erscheinen. Diese Lymphangoitis fibrino-celullaris ist auffallend 
charakteristisch und typisch und besonders eigenthümlich , wenn 
der Zusammenhang derselben mit bis zu förmlichen Abscessen ange- 
schwollenen Lymphgefässen in den interlobulären Septen verfolgt 
werden kann. Sonst wiederholen sich die bereits bekannten Pleura- 
veränderungen : Pigmentreichthum, Gequollensein des Gefässendothels, 
der Fasern und der Belegzellen, Reichthum an Mastzellen und derb- 
fasrige Struktur des Bindegewebes. Bacillen finden sich in reich- 
licher Menge und zwar in erhaltenem Zustande, wo es sich um seröse 
Exsudation handelt; dagegen dort, wo zellige Exsudate sind, werden 
diese von erhaltenen Bacillen kranzartig umgeben. In solchen 
Exsudatzellhaufen drin liegen reichliche, ungefärbte und zerfallene 
Bacillen. 

In den Fällen III und VII ist die Pleura über den erweichten 
Lungenpartien in noch erhöhterem Masse, als über den lufthaltigen, 
serös und bacillär (die Bacillen in der oberen Schicht parallel mit 
der Lungenoberfläche) infiltrirt, so dass sie nicht nur weitmaschig 
aussieht, sondern in den tiefen Schichten durch cystische und perl- 
schnurartige Lymphangiectasien, die mit serösem Exsudate gefüllt und 
von zu Fäden ausgewachsenen und zu förmlichen Zöpfen zusammen- 
gewundenen Bacillen überfluthet sind, angeschwollen erscheint. Um 
diese Lymphangiectasien, die, wie in den Fällen I, II und VI, mit 
solchen der interlobulären Septen und des interstitiellen Lungenbinde- 
gewebes in Verbindung stehen, ist Pigment gehäuft. Die so pigment- 
umsäumten, blasigen Lymphräume erheben sich halbkugelig zwischen 
oberflächlichen Emphysemblasen und drängen sich andererseits gegen 
das Lungengewebe vor. Ueber einzelnen hepatisirten Stellen ist die 
freie Fläche der Pleura mit von Bacillen untermengtem Exsudate 
belegt; in der Pleura selbst theils bacillär-seröse, theils bacilläre und 
serofibrinöse Infiltration bezw. Lymphangoitis; das fixe Pleuragewebe 
ist durchwegs durch den Mangel der P'ärbbarkeit der Kerne ausge- 
zeichnet. 

In den Fällen IV und VIII findet sich ausnahmsweise faser- 
stoffiges Exsudat auf der Pleura; die mannigfache Zusammensetzung 
desselben aus serös-fibrinoiden, dann zelligen und festen faserstoffigen 
Bestandtheilen ist eine Eigenthümlichkeit des Exsudates. Die Be- 
deutung desselben erhellt aus der Beimengung mit den colossalen 
Mengen von Milzbrandbacillen, von denen die neben und in den 
serös-fibrinoiden Bestandtheilen ihre Färbbarkeit erhalten haben. Die 
Pleura zeigt charakteristische Abstufungen der schon bekannten Ver- 
änderungen; über erweichten Lungenstellen: fibrinös-seröses Exsudat 
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und Bacillensäume in den Saftspalten der oberen und mittleren 
Schicht; Lymphangoitis bacillo-celuUaris der tiefen Schicht. Ueber 
starr faserstoffig infiltrirtem Gewebe: theils mächtigste Invasion der 
Endothelschicht durch Bacillen, Quellung der Faserbalken der mitt- 
leren Schicht ohne Bacillen, Lymphangio - thrombosis bacillaris der 
tiefen Schicht mit Fibrinfärbung der inneren Säume der die tiefen 
Spalten begrenzenden, gequollenen Pleurafaserbalken ; theils fibrinöse 
Exsudation mit Bacillenhaufen in Saftspalten und Lymphgefässen 
bis zu einer solchen Mächtigkeit sich steigernd, dass die Endothel- 
decke da und dort durchbrochen ist, und die interstitiellen mit den 
fi-eien, faserstoffig-bacillären Exsudatmassen in Verbindung treten 
(Lymphangoitis bacillo-fibrinosa); dabei Pigmentreichthum in den 
grossen Spalten und Lymphgefässen, Verbindung dieser mit denen 
der interlobulären Septa. 

Im Falle V gemischter Befund betreffs des exsudativen Inhaltes 
in den sonst nur mit sparsamen Bacillen gefüllten, unregelmässigeren 
und von derberen Fasern umzogenen Spalten der oberflächlichen 
und mittleren Schicht der Pleura; dafür wieder Lymphangoitis bacillo- 
celuUaris der tiefen Schicht unter gleichen Verhältnissen, wie im Falle 
I, II und VI. 

Das Verhalten der Blutgefässe der Pleura ist nach voraufgegangenen 
Beschreibungen folgendes: In sämmtlichen Fällen Umsponnensein der 
Blutgefässe von den in den Saftspalten befindlichen Bacillen mit theil- 
weiser Durchspickung der Wandungen derselben durch die Bacillen, 
und endlich da und dort Eindringen der Bacillen in die Gefässe 
hinein, nämlich im Falle 1, III und VII. In allen Fällen waren Leuko- 
cytose und das Gequollensein, zum mindesten ein kräftigeres Vor- 
springen der Gefässendothelien wahrnehmbar. 

Auch in den Lungen sind regelmässig gewisse Beftmde kon- 
statirt worden, die sich zweifellos in einen Zusammenhang mit den 
konstant beobachteten Veränderungen in den visceralen Brustfellen 
bringen lassen; nämlich: Bacilleninvasion in die Interstitien 
und zwar zunächst des Alveolarwandgewebes, dann des 
interalveolären, dann des interlobulären Bindegewebes 
(interlobuläre Septen); Bacilleninvasion sowohl der Lymph- 
gefässe, wie auch der adenoiden Knötchen und natür- 
licher Weise auch des adventitiellen Bindegewebes so- 
wohl der Gefässe, wie auch der Bronchien; die con- 
tinuirliche Fortsetzung der Bacilleninvasion aus den 
gedachten Geweben in die interfibrillären Saftspalten 
und Lymphräume der Pleura ist bereits vorhin be- 
tont worden. Andererseits ist in jedem Falle konstatirt 
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worden, dass die den bacilleninvadirten Interstitien nächst- 
zugehörigen Lungenalveoli collabirt sind, nebst desqua- 
mirtem Epithel Bacillen enthalten, und dass sich Bacillen von 
einer oder der anderen Stelle aus in die Alveolarwand, von 
da in die Interstitien und von diesen aus bis in die Pleura 
hinein verfolgen Hessen. Das waren regelmässige Befunde in 
den lufthaltigen Partien der Lungen. Allerdings muss hinzugefügt 
werden, dass fast allenthalben ein unregelmässiges und zerstreutes 
Auftreten der Bacilleninvasion vom alveolären Inneren aus bis in die 
Pleuralymphräume auf dem Wege der Lungeninterstitien nachgewie- 
sen wurde, so nämlich, dass sich neben bacilleninvadirten Stellen des 
Lungengewebes, die sich nicht selten von der bestimmten Alveolen- 
gruppe bis zur Pleura erstreckten, bacillenfreie Stellen nachweisen 
Hessen. Dies zum Unterschiede von dem Befunde der Pleuren, in 
denen die Bacilleninvasion viel gleichmässiger ausgebildet war. Aller- 
dings waren gedachte Erscheinungen in den Fällen III und VII be- 
sonders hochgradig, aber auch nicht ganz gleichmässig, gediehen. 

Konstant ergaben sich in den luftarmen und luftleeren 
Partien der Lungen seröse, intraalveoläre und interstitielle 
Exsudationen. Ich wähle diesen Ausdruck statt dessen der oede- 
matösen Infiltration, wiewohl das optische Verhalten des gefundenen 
Gerinnsels auch oder sogar mehr für Letztere spricht. Für die Be- 
deutung des Gerinnsels als Exsudat sprechen folgende Umstände: 
Das oft beobachtete Beschränktsein der Gerinnselausscheidung in die 
Alveoli hinein auf kleine Gruppen der Letzteren ohne andere Begleit- 
erscheinung als der der Bacilleninvasion, dann das Abhandensein 
eines localen Grundes für Oedem so strengabgegrenzter Gewebs- 
partien, dann die genug häufig gesehene Beimengung von Exsudat- 
zellen , von wirklicher zelliger oder faserstoffiger oder gemischter 
Exsudation, und endlich die namentlich in den Fällen III, VII und 
IV konstatirte Thatsache der Beimengung von Fibrin in seinen ersten 
Bildungsformen. 

Wenn ich nun dort, wo besagtes Gerinnsel vorgefunden wurde, 
von seröser Exsudation sprechen darf, so kann ich den thatsächlichen 
Befund hinzufügen, dass dort, wo eine solche vorkommt, auch 
Bacillen meist in färbbarem bezw. erhaltenem Zustande vor- 
gefunden werden. Die ganz colossale Bacilleninvasion und die 
Erweichung des Gewebes der Lungenpartien durch serös-exsudative 
Infiltration in den Fällen III und VII können sonach in einen Zu- 
sammenhang gebracht werden. Diese Veränderungen stimmen voll- 
kommen überein mit denen der Pleura nicht nur in den gleichen 
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sondern auch in allen übrigen Fällen, indem ja jedesmal freies seröses 
Exsudat vorgefunden wurde. 

Die Berechtigung der Annahme des Zusammenhanges der Ba- 
cilleninvasion mit der serösen Exsudation in die Alveoli hinein geht 
auch aus dem Umstände hervor, dass in dem lufthaltigen Gewebe 
dort, wo das Vorkommen reichlicherer Bacillen in den Alveolis an- 
geführt wurde, ausser des CoUapses auch des Vorkommens von Ge- 
rinnsel in den Alveolis Erwähnung gethan wurde. 

Ich glaube, dass Bacilleninvasion, CoUaps und seröse Exsudation 
in den Alveolis auch deswegen als in unmittelbarem Zusammenhange 
bezw. Aufeinanderfolge zu erachten sind, weil dort, wo in den ein- 
zelnen Fällen (I, II, IV, VI, V u. VIII) intraalveolare und interstitielle 
Exsudate von zelliger oder fibrinöser Beschaffenheit gefunden wurden, 
sich Stellen mit bacilleninvadirten und serös innltrirten Alveolis vor- 
fanden. Durch diese Untermengung zeichneten sich, wie dies in den 
betreffenden Fällen hervorgehoben wurde, die starr infiltrirten Partien 
der Lungen aus. 

In sämmtlichen Fällen wurden in den Interstitien nicht 
nur Bacilleninvasion, sondern auch exsudative Veränder- 
ungen nachgewiesen, allerdings dort in hohem Maasse ausgebildet, 
wo auch intraalveoläre Exsudationen vorkommen (Fälle I, II, IV, 
VI und VIII); doch ist es charakteristisch, dass die Bacillen im 
Innern der interstitiellen zelligen und zellig-faserstoffigen 
Exsudate (Lymphangoitis und Lymphadenitis) farblos und 
degenerirt, an der Peripherie derselben färbbar, somit er- 
halten sind. Der Zusammenhang dieser interstitiellen Ex- 
sudate in F'orm von Lymphangoitiden mit denen der Pleura 
ist in jedem Falle konstatirt worden. Nicht minder cha- 
rakteristisch ist Exsudation in den interstitiell befindlichen 
Lymphknötchen, die wir mit der Bezeichnung Lymphadenitis 
belehnt hatten. Allerdings waren die gedachten Veränderungen 
in den infiltrirten Lungenpartien nicht durchwegs gleichmässig aus- 
gebildet, indem neben ihnen auch bloss bacillär invadirte oder auch 
selbst unveränderte Septa vorgefunden wurden. 

Wenn auch häufig, so doch nicht konstant sind in den luftleeren 
Lungenpartien zellige, oder zellig-faserstoffige oder nur faserstoffige 
intraalveoläre Exsudate vorgefunden worden (Fälle I, II, VI, IVu. 
VIII). Bemerkenswert ist es, dass, wie schon vorhin betont wurde, so 
infiltrite Lungenalveoli mit solchen abwechseln, die einfach collabirt 
oder serös infiltrirt sind, dass allerdings in den einzelnen Fällen in 
so infiltrirten Lungenalveolis bloss zelliges (I. IL V. und VI. Fall) 
oder bloss faserstoflfiges Exsudat (IV und VIII) vorherrscht, bald dort 
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faserstoffiges, hier zelliges Exsudat beigemengt ist. Dafür wurden 
regelmässig in den collabirten und serös infiltrirten Al- 
veolis erhaltene bezw. gut färbbare, Einzeln- und bis zu 
Fäden ausgewachsene Milzbrandorganismen; in den zellig 
und faserstotfig infiltrirten Alveolis dagegen sehr spar- 
same erhaltene, in Ueberzahl aber unfärbbare und offen- 
bar degenerirte Milzbrandbacillen gesehen. 

Aus obigen Befunden geht auch hervor, dass Gelegenheit ge- 
boten war, das Verhalten der Bronchien zu ermessen. Innerhalb 
bacilleninvadirten Lungengewebes sind stets in den 
feineren Bronchien mitunter ganz ansehnliche Mengen von 
Bacillen gefunden worden, und zwar nicht nur freiliegend, sondern 
auch zwischen und hinter den Epithelien gelagert; in den Fällen I, 

II und VI ist das Durchwachsensein der Bronchial wandung von 
Bacillen, und in allen Fällen das Vorhandensein Letzterer im 
adventitiellen Bindegewebe und die Continuität der Bacillen- 
haufen hier mit jenen in den interlobulären Septen be- 
schrieben und betont worden. 

Es ist auch eine besondere Aufmerksamkeit dem Verhalten der Blut- 
gefässe betreffs des Vorkommens von Bacillen in ihnen gewidmet worden. 
Diesbezüglich wurde notirt: In den Fällen I, II, IV und VI wurden 
in grösseren Blutgefässen sowohl bacilleninvadirter, wie auch nicht 
invadirter Lungenpartien Bacillen in massiger Menge vorgefunden. 
Im Falle V kamen reichliche Bacillen in Blutgefässen mir bacillär 
und entzündlich infiltrirter Partien vor. In den Fällen III und 
VII aber wurden durchwegs massenhafte Bacillen, die z. B. im Falle 

VII bis zu Fäden ausgewachsen waren, in den Blutgefässen nachge- 
wiesen. Im Falle VIII kamen sie besonders massenhaft vor, so dass 
sie streckenweise die Gefässe thromben gleich erfüllten. In den Fällen 

III und I konnte das Durchwachsensein der Wandung von Venen 
durch Bacillen auf das deutlichste gesehen werden. 

Betreffs der übrigen Veränderungen musste es auffallen, dass in 
allen Fällen, bis auf den Fall VIII, das Lungengewebe, namentlich 
in den Randpartien, emphysematös befunden wurde. Es möchte 
scheinen, dass eine solche Erkrankung in einen Zusammenhang ge- 
bracht werden sollte mit der Möglichkeit einer Praedisposition der 
Lungen für die Milzbrandaffection bei Hadernkrankheit ; der Fall 

VIII könnte dagegen sprechen, wie auch dagegen, dass das Em- 
physem einen Einfluss auf die Intensität der stattgefundenen Infection 
haben könnte. 

Einer genaueren Ueberlegung werth wäre der Gedanke, ob der 
in allen Fällen vorgefundene abnorme Pigmentrfeichthum 
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und die Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes der 
Lungen bei der Erkrankung der Lungen eine bestimmende Rolle 
spielen oder nicht. Das Pigment kam allerdings am reichlichsten 
dort vor, wo Bacillen vorgehinden wurden, nämlich im interstitiellen 
Bindegewebe und in den adenoiden Knötchen. Die Natur des Pig- 
mentes konnte mit aller Bestimmtheit als die eines Fremdkörperpig- 
mentes bestimmt werden, das übrigens das Aussehen und die Ver- 
theilung dargeboten, wie sie Arnold in seiner allgemein bekannten 
Arbeit über Staubinhalation geschildert hatte. Es erscheint natürlich, 
dass das in unseren Fällen gesehene Pigment als Staubpigment auf- 
gefasst werden muss, zumal es sich ja in allen Fällen um Individuen 
handelt, die vermöge ihrer Beschäftigungsweise lange Zeit hindurch 
in der Lage waren, Staub zu inhaliren. Ob die Staubpigmentinfil- 
tration des Lungengewebes einen günstigen oder gegentheiligen 
Einfluss auf die Milzbrandinfection der Lunge hat, soll später er- 
wogen werden. Für jetzt sei das Nebeneinandervorkommen konsta- 
tirt und der Umstand betont, dass die Bacillen dieselben Wege ein- 
geschlagen hatten, wie der Staub, worauf ich auch noch zu spre- 
chen kommen werde. 

Endlich sei noch, um das Resume der Befunde in den Lungen 
der acht Fälle von „Hadernkrankheit" abzuschliessen, dessen gedacht, 
dass in den Fällen V und VI sclerotische Veränderungen, und in dem 
Pralle I strenger umschriebene, hämorrhagische Ergüsse innerhalb der 
infiltrirten Partien, und im Falle VII blutiges Beimengsei zum serösen 
Exsudate vorgefunden wurden. Erstere Veränderungen sind offenbar 
zufällig combinirende Erscheinungen, Letztere aber Eigenthümlich- 
keiten des Exsudates, die, weil bloss in zwei Fällen beobachtet, vor- 
kommen, aber gewiss nichts Charakteristisches für die in Rede 
stehende, infectiöse Veränderung des Lungengewebes bedeuten können. 

Der Fall VIII beansprucht in gewisser Beziehung eine Aus- 
nahmsstellung, da in demselben ausser Milzbrandbacillen andere Mi- 
kroorganismen vorgefunden wurden; doch wird dies bei dem Um- 
stände der bei ihm notorisch vorgeschrittenen Fäulniss nicht verwundem 
dürfen. Die Hierhergehörigkeit des Falles ergiebt sich aus dem 
wenn auch bloss bacterioskopischen Nachweise der Milzbrandbacillen 
und aus der Anordnung und dem Zusammenhang derselben vom 
interstitiellen Gewebe der Lungen an bis zur Pleura. Das bis nun 
nicht beobachtete, reichlichste Vorkommen derselben in den Gefässen, 
das bis zur bacillären Thrombose gediehen war, mag als intensive 
Infection oder, was ich als zutreffender erachte, als postmortale Er- 
scheinung gedeutet werden. Die Beimengung der anderen Mikro 
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Organismen ist gewiss Fäulnisserscheinung, da bei der Unregelmässig- 
keit ihres Vorkommens und wegen der in den früheren Fällen kon- 
statirten Wechselbeziehung zwischen Milzbrandbacillen und den 
Lungenveränderungen, die sich in diesem Falle wiederholt, nicht 
an die Möglichkeit gedacht werden kann, dass gerade in diesem 
Falle die Milzbrandbacillen zufällig vorhanden, und die exsudativen 
Veränderungen durch das Gemisch der anders gearteten und oben- 
drein regellos vertheilten Mikroorganismen verursacht worden sein 
sollten. Ich zögere deswegen nicht, auch diesen Fall VIII als hier- 
hergehörig zu betrachten und bei Beurtheilung desselben von 
den in ihm gefundenen, auf die vorgeschrittene Fäulniss zu beziehen- 
den, andersgearteten Mikroorganismen abzusehen. Deswegen möchte 
ich die hier vorgefundenen Veränderungen mit den in den übrigen 
7 Fällen gemachten und unter einander übereinstimmenden Befunden 
(Lymphadenitis und Lymphangoitis bacillaris pulmon. et pleurae) als 
identisch erklären. Dass unter oben gedachtem, obwaltendem Um- 
stände, trotz Vorhandenseins der Milzbrandbacillen, der bacterio- 
logische Nachweis, die Reinzüchtung derselben, misslingen kann, 
ist bereits von Pal tauf in seiner viel zitirten Arbeit in ganz zu- 
treffender Weise klargelegt worden. 

Es erscheint gewiss sehr natürlich, wenn bei Beurtheilung der 
typischen Veränderungen der Lungen und ihrer Pleuraüberzüge auch 
die vorgefundenen Veränderungen der oberen Luftwege auf die 
etwaige Zusammengehörigkeit zu Ersteren geprüft werden. Die 
Untersuchung ergab durchaus keine sich stets wiederholenden, 
merkenswerthen Veränderungen, ausser dass in sämmtlichen Fällen 
im Schleimbelag und in den Gefässen des Larynx und der Trachea 
bald sparsame (Fälle I, IV und VI), bald reichliche (Fälle II, III, Y, 
VTI und VIII) Milzbrandbacillen aufgefunden wurden. • Das Vor- 
kommen der Bacillen in den Gefässen ist gleichwerthig zu erachten 
mit dem in den Gefässen der anderen Organe und ist geeignet, die 
bereits eingangs dieser Erörterungen aufgestellte Annahme von der 
in allen 8 Fällen vorkommenden Milzbrandallgemeininfection zu stützen. 

Hyperaemie, Oedem, ziemlicher Reichthum an Staub- und Mast- 
zellen der Schleimhaut des Larynx fanden sich in den Fällen II, III, V, 
VII und VIII; Epithelialdefecte, derbfaserige Beschaffenheit und Dünne 
der Schleimhaut mit Drüsenarmuth im Falle III und VII kommen, 
im Hinblick auf die hochgradigen Veränderungen der Lungen und 
Pleuren in jedem der beobachteten Fälle, nicht in Betracht betreffs 
der Erwägung der primären, localen, infectiösen Veränderungen. In 
den Fällen IV und VI war die Schleimhaut des Larynx unverändert. 

Auch die Schleimhaut der Trachea war meist nur von solchen 

£ p p i n g r , Die Hademkrankheit. 9 
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Veränderungen betroffen gewesen, die, ausser Hyperaemie und 
leichtem Oedem, auf abgelaufene Processe zurückzufuhren sind. 
Hierher rechne ich die derbfaserige Beschaffenheit und Kemarmuth 
derselben mit Lymphangiectasie und Drüsendilatation in den Fällen HI, 
VI, VII und VIII. In den Fällen IV und V fanden sich massige 
ZeUinfiltration, weitere Drüsen und -Ausführungsgänge und reichliche 
Staubzellen in der Schleimhaut der Trachea. 

Nur in den Fällen I und II wurden Veränderungen beobachtet, 
die besonders hervorgehoben werden mussten. Sie bestehen im 
Falle I in Bläschenbildungen des Epithels und in Leukocytenheerden 
der Schleimhaut des Larynx, die, zumeist um Ausführungsgänge der 
Drüsen angeordnet, theils subepithelial sind, theils bis auf das Peri- 
chondrium reichen. Um die kleineren Heerde sind Gefässe mit 
globulösen Stasen, um die grösseren, aus Vereinigung kleinerer 
entstandenen und knötchenartig vorspringenden kommen Blutungen 
vor. Die Drüsen sind durchwegs etwas weiter, mit Schleim und 
fibrinoider Substanz gefüllt. Das Bindegewebe sonst theils oede- 
matös, theils odematös-hämorrhagisch infiltrirt; in demselben reichliche 
Staub- und Mastzellen. Bacillen finden sich im Belag, zwischen den 
Epithelien, in Drüsenausfiihrungsgängen , und, wenn auch spärlich, 
in den Drüsen drin. Besonders reichlich sind sie in den Leukocyten- 
heerden, und zwar im Innern derselben zumeist zerfallen und in 
zerstreuter Anordnung, in der peripherischen Zone erhalten und 
kranzartig angeordnet. Sonst kommen noch Bacillen da und dort 
in Saftspalten längs der Gefässe, aber auch in diesen selbst vor. 

In den Fällen I und II wurden ähnliche Leukocytenheerde 
mit Bacillen in ihnen und um sie herum, wie sie vom Larynx des 
Falles I soeben resumirt worden sind, auch in der Schleimhaut der 
Trachea notirt; nur dass Einzelne derselben durch Ablösung des 
Epithels und der Basalmembran zu Geschwürchen ausgebildet worden 
sind. Dann waren auch Echymosen da, in deren Bereiche die Ge- 
fässchen von Bacillenstrassen begleitet erscheinen; auch konnten da 
und dort subepitheliale Nester von Bacillen gesehen werden. 

Endlich möge als wichtiger Umstand verzeichnet werden, dass 
in allen Fällen das peritracheale Bindegewebe sulzig gequollen, 
nämlich theils oedematös, theils in Form drüsengleicher Knötchen 
zellig infiltrirt und von Bacillen durchsetzt, ja in den FäUen in, VI, 
VII und VIII von diesen förmlich überschwemmt war. 

Das sind nun die Thatsachen, die bei Durchforschung des 
Respirationsapparates in sämmtlichen acht Fällen der sogenannten 
Hadernkrankheit gesammelt wurden, und die lehren, dass, bei Voraus- 
setzung des gelieferten Beweises, dass es sich bei derselben um eine 
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Milzbrandbacillen-Allgemeininfection handelt, und unter Beachtung des 
Grundsatzes, dass einer solchen eine locale primäre Infection vorauf- 
gehen muss. Diese im Respirationsapparat selbst und zwar zunächst 
in den Lungen und ihren Pleuraüberzügen gesucht und gefunden 
worden ist. Ich finde mich, auf Grundlage der in allen Fällen wieder- 
kehrenden und übereinstimmenden Befunde, veranlasst zu erklären, 
dass die Milzbrandbacillen zunächst in zerstreut vorkommenden, ent- 
weder einzelnen oder gruppenweise angeordneten, und dann immer 
coUabirten Alveolis, oder in einzelnen feinsten Bronchien angesiedelt 
erscheinen und sich von hier aus zwischen, dann hinter die Alveolar- 
bezw. Bronchialepithelien, dann in das interstitielle Gewebe der Alveo- 
larwand bezw. der Bronchien, und dann weiter in die interalveolären 
und interlobulären Septa, und von diesen aus endlich bis in die Pleura- 
spalten continuirlich verfolgen lassen. Ebenso Hess sich in jedem 
Falle nachweisen, dass die Bacillen von den Pleuraspalten aus bis auf 
die freie Fläche der Pleura ihre Wege gefunden hatten und endlich 
in den Pleuraraum gelangt waren. 

Dieses Verhalten wird als Lymphangio-invasio bacillaris 
pulmon. et pleurae bezeichnet. 

Die Untersuchung und Verfolgung der Bacillenstrassen ergeben 
den zweifellosen Zusammenhang der soeben gedachten Bahnen, die 
als Saftspalten hinter dem Epithel beginnen, in die Lymphbahnen der 
interlobulären Septa sich continuirlich fortsetzen, hier durch die adeno- 
iden Knötchen unterbrochen sind, und dann sich zu den grossen 
Lymphwegen der tiefsten Schicht der Pleura ausweiten, von denen 
aus kürzeste Lymphspalten in das freie Pleuracavum fuhren. Diese 
Anordnung und den Zusammenhang der Lymphwege in den Lungen 
erwiesen zu haben, ist vornehmlich Verdienst Arnold's. Es gelang 
ihm dies durch die mühevolle Untersuchung und Verfolgung der dis- 
continuirlich zersprengten Staubmassen. Die Bestätigung dieser That- 
sachen gelang uns bei der continuirlichen Verbreitung der Bacillen 
verhältnissmässig recht leicht. 

In sämmtlichen Fällen wurde in sehr charakteristischer Weise, 
neben und mit bacillärer Lymphangio-Thrombose , Exsudation in den 
Interstitien bezw. Saftspalten und Lymphbahnen der Lunge und Pleura 
beobachtet. Der Zusammenhang der Exsudation mit den invadirten 
Bacillen erscheint mir, bei stetem Vorhandensein derselben im Exsu- 
date, unabweislich. 

Auf die Lymphangio-invasio bacillaris folgt die Lymphangoitis 
bacillaris der Lungen und der Pleura, bezw. eine acute inter- 
stitielle Pneumonie und Pleuritis. Zugleich betone ich den in jedem 
Falle beobachteten Umstand, dass sich die bedeuteten Veränder- 
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ungen in den Lungen nicht gleichmässig, sondern, wie die bacilläre 
Lymphangio-Invasion, zerstreut; in den Heuren dagegen schon etwas 
ausgebreiteter ausgebildet vorfinden. 

Diese Erscheinung wird unter der Voraussetzung der Thatsache, 
dass die Wurzeln der Lymphbahnen der Lungen, nämlich die Saft- 
spalten der Alveolarwände, mit den Binnenräumen der Lungenalveoli 
im Zusammenhange sich befinden, begreiflich; zumal wenn noch daran er- 
innert wird, dass in jedem Falle die Alveoli oder Alveoligruppen, deren 
zugehörige Interstitien von Bacillen invadirt, bezw. acut exsudativ ver- 
ändert sind, Bacillen enthalten. Sie gleichen Quellen, die ihren eigen- 
artigen Inhalt ihren Bächen sc. Interstitien vermitteln, welche ihrer- 
seits in die grossen, allen Lymphbahnen der Lungen gemeinschaft- 
lichen, subpleuralen Lymphwege einmünden. Diese ergiessen sich 
mittels vielfacher Arme sc. Saftspalten und Lymphgefässe der Pleura 
selbst in den grossen Lymphraum, — in das Cavum Pleurae. 

Unter Zugrundelegung dieser Thatsachen und des Umstandes, 
dass in keinem anderen Organe etwas Gleiches gefiinden wurde, 
wird es klar und als feststehend erkannt werden müssen, dass die 
Infectionserreger der Hademkrankheit ihren Weg von der Lunge aus 
genommen haben. Die Lymphangoitis und Lymphadenitis 
bacillaris pulmon. et pleurae sind die locale primaere In- 
fectionserkrankung bei der Hademkrankheit. 

Da in allen Fällen eine fi'eie seröse Pleuritis der einen oder der 
anderen Seite mit ganz gleichgeartetem Befiinde betreffe der Bacillen- 
haltigkeit des Exsudates vorgefiinden wurde, so ist wohl die Bildung 
desselben in der Anwesenheit der Bacillen begründet. Da auch in 
jedem Falle Collaps und seröse Exsudation im Lungengewebe nur 
in Begleitung der Bacillen beobachtet wurden, so wird man daraus 
und aus dem Umstände, dass die Exsudatmassen der Pleura die im 
Lungengewebe nur betreffs der Menge übertreffen, scWiessen müssen, 
dass sich nach der Lymphangoitis und Lymphadenitis pulmon. et 
pleurae bacillaris eine Pneumonia und vorzugsweise eine Pleuritis 
serosa als nächste und natürliche Folgen ausgebildet hatten. Ich 
erkenne in der so charakteristischen Pleuritis und Pneu- 
monia lobularis serosa anthraco-bacillaris eine ebenso 
wichtige, wie regelmässige Local-Veränderung bei der als 
Milzbrandallgemeinfection erwiesenen Hademkrankheit 

Ebenso konstant, wie die Lymphangoitis und Lymphadenitis pul- 
mon. et pleurae und die Pneumonia lobular, und Pleuritis serosa, 
wurden bacilläre Invasion und entzündliche Infiltration der bronchialen 
Lymphdrüsen gefiinden, und mussten diese Veränderungen noth- 
wendiger Weise zu den charakteristischen, localen, infectiösen Ver- 
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änderungen bei der Hadernkrankheit gerechnet werden. Nur möchte 
ich darauf hinweisen, dass die Veränderungen in den bacillär-invadirten, 
bronchialen Lymphdrüsen in einem gewissen geraden Verhältnisse 
zu denen in den Lymphwegen der Lungen stehen, d. h. dass in den 
Fällen, in denen Lymphangoitis celullaris et fibrinosa in den Lungep 
(I, II, IV, VI und VIII) gefunden, dort auch gleiche Exsudation in 
den Bronchialdrüsen, wo Erweichung durch seröses Exsudat (Fall 
in und VII), dort auch eine solche Veränderung in den bronchialen 
Drüsen beobachtet worden ist. 

In seltenen Fällen (III und VII) vermag die Pneumonia serosa 
sich zu einer solchen Höhe zu steigern, dciss das Gewebe erweicht 
wird. 

Andererseits aber kann zu Pleuritis und Pneumonia lobul. serosa 
eine Pleuritis und Pneumonia fibrinosa et cellularis hinzutreten, von 
denen die Letztere, wiewohl für das blosse Auge lobär, so doch der 
mikroskopischen Untersuchung zufolge, als lobuläre Entzündung 
erkannt werden musste. Die fibrinösen Entzündungen der Lunge 
und Pleura sind sonach mögliche Veränderungen bei der primären 
localen Infectionserkrankung und können von Möglichkeiten abhängig 
sein, die bei der primären, bacillären Infection des Lungen- und 
Pleuragewebes intercurriren. 

Die Kenntniss der Befunde in den acht beobachteten Fällen 
geben Anhaltspunkte für die Darstellung solcher Möglichkeiten. 
Da dort, wo einfache bacilläre Invasion der Alveoli und Lymphwege 
der Lungen und Pleura, nur erhaltene Bacillen, — dort, wo seröse 
Exsudation, meist erhaltene, wenig degenerirte und abgestorbene, — 
dort, wo fibrinöse und zellige Exsudate, vorwiegend zerfallene und 
nur in der Umgebung solcher Exsudate erhaltene Bacillen gefunden 
wurden, möchte man annehmen, dass das Auftreten der fibrinösen und 
zelligen Exsudate mit dem Absterben der Bacillen in irgend einem 
Zusammenhange stehe. Die Annahme, dass das Absterben der 
Bacillen von dem Auftreten der gemeinten Exsudate abhänge, setzte 
voraus, dass solche durch die lebenden Bacillen hervorgerufen werden 
würden, wonach man dann immer neben Bacilleninvasion faserstoffige 
Exsudation sehen müsste, was aber eben nicht der Fall ist. Gerade 
in den beiden Fällen III und VII, in denen fast nur erhaltene Ba- 
cillen beobachtet wurden, ist weder auf den Pleuren noch in den Lungen 
faserstoffige Exsudation nachgewiesen worden. Allerdings wüsste 
ich der Annahme, dass die faserstoffige Exsudation eine Steigerung 
der durch die Bacilleninvasion in den Alveolis bedingten, serös-ent- 
zündlichen Veränderungen bedeute, wenn sich die Bacillen in grösserer 
Menge in den Alveolis oder auf der freien Fläche der Pleura vor- 
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finden, nur zu entgegnen, dass es mir nicht möglich erschien, mit 
apodiktischer Gewissheit zu sagen, dass dort, wo faserstoffige Exsu- 
dation vorgefunden wurde, mehr Bacillen gewesen wären, als dort, 
wo blos seröses oder zelliges Exsudat sich nachweisen liess. Auch 
die Dauer der Krankheit scheint keinen Einfluss zu haben, da z. B. 
die Fälle IV und VI, in denen sehr ausgiebige, faserstoffige Exsu- 
dationen gesehen wurden, nach je 2 Tagen, der Fall III, in dem so 
etwas nicht beobachtet wurde, nach 3tägiger Dauer tödtlich ver- 
laufen war. 

Es könnte sich auch die Anschauung geltend machen, dass in 
den Fällen, in denen es zur faserstoffigen Exsudation gekommen ist, 
eventuell eine Mischinfection bestanden hätte. Ist es ja doch vom 
Hautmilzbrand bekannt, dass das reine Bild desselben durch die 
möglicherweise hinzutretende, septische Infection so verdunkelt 
werden kann, dass Diese in den Vordergrund, Jene soweit zurück 
tritt, dass sich die grössten Schwierigkeiten ergeben, um den Haut- 
milzbrand überhaupt noch festzustellen. Ich habe, dieses Umstandes 
eingedenk, sehr wohl Acht gehabt auf das Vorkommen andersge- 
arteter Mikroorganismen und gefunden, dass blos im Falle VIII neben 
den Milzbrandbacillen noch mehrere andei:sgeartete Mikroorganismen 
nachgewiesen wurden. Abgesehen davon, dass für diese Eigenthümlich- 
keit in diesem Falle die vorgeschrittene Fäulniss verantwortlich ge- 
macht werden musste, kann auch der Einfluss der andersgearteten 
Mikroorganismen auf die entzündlichen Veränderungen deswegen 
ausgeschlossen werden, da Diese dort regelmässig beobachtet worden 
waren (in allen ersten 7 Fällen), wo Jene nicht gesehen wurden. 

Ich glaube schon, dass es nach vorliegenden Befunden richtig 
sein wird, auszusagen, dass in das Lungen- und Pleuragewebe direkt 
invadirte Milzbrandbacillen allerdings immer seröse, dann und wann 
auch zellige und faserstoffige Exsudationen hervorrufen können und 
in letzterem Falle degenerative Veränderungen zeigen. 

Dafür glaube ich aber aus den Befunden bestimmt erschliessen 
zu dürfen, dass dort, wo ausgebreitete, zellig-fciserstoffige Exsudationen 
wahrgenommen wurden, die allgemeine bacteritische Infection gering- 
gradiger ausgesprochen erschienen war. Der Maasstab für eine solche 
Beurtheilung ist gegeben in der Menge der Bacillen in den Blutge- 
iässen der übrigen Organe. Wir konnten feststellen, dass in den 
Fällen I, 11, HI, IV, VI und VIII, in denen faserstoffige Exsudate in 
den Lungen und auf den Pleuren gesehen wurden, Bacillen in den 
Gefässen der übrigen Organe nicht in der Menge vorgefunden wurden, 
wie in den Fällen III und VII, in denen neben vorwiegend serösen 
Exsudaten und Ueberschwemmung der Lunge und Pleura mit Ba- 
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cillen auch reichlichste Bacillen in den Gelassen der übrigen Organe 
nachgewiesen werden konnten. 

Eine andere Möglichkeit der Form der localen, infectiösen Ver- 
änderung ist die Hämorrhagie. Dieselbe wurde an einzelnen Stellen 
blos im Falle I nachgewiesen. Das beweist, dass die Milzbrand- 
bacillen in den Lungen der Menschen relativ sehr selten 
eine hämorrhagische Entzündung herbeiführen. Ueberdies konnte 
aus dem Befunde der Capillaren an Ort und Stelle der hämor- 
rhagischen Exsudate kein localer, materieller Grund für die Hämor- 
rhagie, zum mindesten keine Thrombose oder dergleichen erwiesen 
werden. Wir erkennen in der möglichen Hämorrhagie blos eine 
Steigerung der die Exsudation einleitenden Hyperaemie an, da wir 
in den übrigen Fällen doch auch einzelne, dem Exsudate beigemengte 
rothe Blutkörperchen sehen konnten. 

Die Veränderungen im Larynx des Falles I, in der Trachea im 
Falle I und II in Form der theils pustulösen bezw. serösen, theils 
zellig-hämorrhagischen, heerdweise auftretenden Exsudate sind zweifels- 
ohne so beschaffen, dass ihre Bildung mit der Invasion der Bacillen 
im Zusammenhange gedacht werden muss, wobei wiederholt werden 
mag, dass in den serösen Exsudatheerden nur erhaltene, in den 
zelligen nur in der Peripherie derselben erhaltene, im Innern aber 
degenerirte und abgestorbene Bacillen vorgefunden wurden. Ihr 
vereinzeltes Vorkommen spricht gegen ihre Bedeutung als typischer 
und charakteristischer Veränderungen bei der Hademkrankheit. 
Nichtsdestoweniger muss zugegeben werden, dass, da die Bacillen in 
ihnen interstitiell, subepithelial und intraacinös vorkommen, zwei Mög- 
lichkeiten für ihr Auftreten denkbar erscheinen. Entweder sind die 
Bacillen direkt von aussen in die Larynxschleimhaut, so wie in das 
Alveolargewebe, eingedrungen, oder sie sind nachträglich vermittels der 
Sputa, deren Bacillenhaltigkeit bei der bereits sattsam bekannten 
Beschaffenheit des Lungenalveolar- und bronchialen-Inhaltes zweifel- 
los ist, in die Larynx- bezw. Tracheaschleimhaut verimpft worden. 

Auch bei Zulassung beider Möglichkeiten kann unmöglich zu- 
g-egeben werden, dass hier die primäre oder locale, infectiöse Affec- 
tion angenommen werden möchte, von der aus die Lungen- und 
Pleuraveränderungen abhängig gemacht werden würden. Und das 
ist sehr wichtig für die Localisation der primären Infection und der 
mit dieser gegebenen, primären, infectiösen Veränderungen, die wir 
den gegebenen Untersuchungen zufolge in die Lungen und Pleuren 
zu versetzen genöthigt sind. Bezüglich der in den Fällen I und II 
gefundenen Larynx- und Trachealveränderungen ist der ScWuss erlaubt, 
dass sie mögliche Vorkommnisse oder mögliche Theilerscheinungen 
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der primären, infectiösen Veränderungen der Lungen und Pleuren 
bei der sogenannten Hadernkrankheit vorstellen. 

Nachdem auf Grund bacteriologischer und pathologisch-ana- 
tomischer Untersuchungen der Beweis erbracht worden ist, dass 
die „Hadernkrankheit" eine Milzbrandallgemeininfection 
vorstellt, bei welcher die primäre Milzbrandinfection in der 
Lunge und Pleura stattfindet, in Folge deren sich die inter- 
stitiellen und freien, serösen, serös-zelligen, recht oft auch 
faserstoffigen Exsudationen des Lungen- und Pleuragewebes, 
und in dasPleuracavum hinein als primäre, locale, infectiöse 
Veränderungen entwickeln, so erübrigt die Beantwortung der 
Frage, wie die Milzbrandorganismen in die Lunge gelangen. 
Zweifelsohne durch Einathmung von aussen her. Ein anderer Weg 
ist nicht denkbar. Abgesehen davon, dass die Vorstellung, die Milz- 
brandbacillen seien aus den Lungeninterstitien in die Alveoli und 
die feineren Bronchien eingedrungen, sehr erzwungen ist, bliebe für 
die Erledigung der Frage, wie die Bacillen in die Ersteren gelangt 
sind, doch nur die Antwort übrig, dass dies durch Einwanderung der- 
selben von den Lutträumen der Lunge her möglich ist. Ein Uebergang 
der Milzbrandbacillen aus den Lungengetässen in die Lungeninter- 
stitien ist, abgesehen von Allem, was man über das Verhalten der 
Milzbrandbacillen in den Gefässen der Lungen thierischer Körper 
weiss, auch wegen der vorliegenden positiven Befunde nicht recht 
denkbar, denen zufolge z. B. in den Fällen I, II, IV, V und VI in 
den Lungengefässen überhaupt sehr wenige Bacillen, und in den 
Fällen III, VII und VIII solche auch dort gesehen wurden, wo die Inter- 
stitien bacillenlos und unverändert waren. Deswegen finde ich mich 
veranlasst den obigen Schluss zu wiederholen, dass die Milzbrand- 
bacillen in die Lungen von aussen her durch Einathmung gelangen, 
und dass sonach die bei der Hadernkrankheit gefundenen, lo- 
calen, infectiösen Veränderungen der Lungen und Pleuren 
Veränderungen nach einer localen Milzbrandinfection durch 
Inhalation vorstellen. 

Ausser den anatomischen Gründen sprechen auch die äusseren 
Umstände für diesen Satz. Sämmtliche an der Hadernkrankheit 
Verstorbene sind Individuen, die Staubinhalationen und Inhalationen 
von dem Staube eventuell beigemengten Materien unterworfen sind, 
nämlich in Hadernzerzupfungssälen beschäftigte Leute. In welch* 
colossaler Weise Staub in diesen Räumlichkeiten erzeugt wird, da- 
rauf werde ich zum Schlüsse noch zurückkommen. Hier interessirt 
der Umstand, dass dem erzeugten Staube eventuell die Milzbrand- 
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Organismen beigemengt erscheinen müssen, wenn er eingeathmet zu- 
nächst den Lungen-Pleuramilzbrand erzeugen soll. 

Sind es im gegebenen Falle Milzbrandbacillen oder -Sporen? 
Insofern als nur trockene Hadern zur Verarbeitung kommen, ja sogar 
Werth darauf gelegt wird, dass die Hadern sehr trocken sein und 
lange getrocknet werden müssen, ehe sie zerzupft werden, und aus 
der Naturgeschichte des Milzbrandbacillus sattsam bekannt ist, dass 
Bacillen durch Austrocknung ihre Wirksamkeit einbüssen, dagegen 
ihre Sporen gegen Trocknen ausserordendlich widerstandsfähig sind, 
liegt es nahe, vorauszusetzen, dass es sich um Milzbrandsporen handeln 
wird, die mit dem Hadernstaub eingeathmet werden, alsdann zunächst 
in die Luftwege und unter Anderem auch in die Alveolis und 
Bronchiolis gelangen und hier zu Bacillen auswachsen können. 
Nichtsdestoweniger kann auch angenommen werden, dass eventueller 
Weise Sporen als solche aus den Luftwegen in die Interstitien ge- 
langen und hier erst zu Bacillen auswachsen. Aber andererseits kann 
auch zugegeben werden, dass es nicht ausgeschlossen erscheint, dass, 
da die zu verarbeitenden Hadern doch nicht ins kleinste Detail auf ihre 
längerwährende, absolute Dürre geprüft sind, ihre sonstigen Schicksale 
auch nicht überblickt werden können, und so ihre eventuelle Bacillen- 
haltigkeit nicht undenkbar erscheinen würde, dennoch Bacillen mit 
dem Hadernstaube eingeathmet werden könnten. So viel ist und 
bleibt sicher, dass Milzbrandorganismen, ob Sporen oder 
Bacillen das bleibt sich gleich, nur durch Einathmung in die 
Lufträume der Lunge gelangen müssen, um hier die localen 
infectiösen Veränderungen, nämlich den Lungen-Pleuramilz- 
brand hervorzurufen. 

Die Hadernkrankheit selbst ist in ihren gesammten Erscheinungen, 
wie dies auf Grund positiver, bacteriologischer und pathologisch- 
anatomischer Untersuchungen vorgelegener acht Fälle, die sämmtlichen 
bekannten Fällen auf ein Haar gleichen, behauptet werden konnte, 
eine Milzbrandallgemeininfection , die, wie ebenfalls bewiesen wurde, 
nur von einer primären, localen Milzbrandinfection der Lungen und 
Pleuren durch Inhalation ihre Herkunft und Ausbildung nehmen 
kann. Sonach erübrigt mir endlich, noch aus den histologischen 
Befunden abzuleiten, auf welchen Wegen die Allgemeininfection er- 
folgen mag. Es giebt mehrfache Anhaltspunkte für eine positive 
Entscheidung dieser Frage, da der Einbruch der Milzbrandbacillen 
in die Blutbahn auf mehrerlei Weise ermöglicht erscheint. So sei 
zunächst darauf hingewiesen, dass in jedem Falle im Bereich der 
bacilleninvadirten Lungen- und Pleuragewebspartien Blutgefässe ge- 
funden werden konnten, die von Bacillen umsponnen, und in deren 
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Wandungen drin Bacillen förmlich eingespiesst waren. In den Fällen 
I, II, III und VI konnten einzelne Bacillen von den Interstitien aus, 
durch die Wandungen der Gefässe hindurch, bis in das Lumen dieser 
selbst verfolgt werden. Eine zweite Quelle, von der aus die Bacillen 
ihren Weg in die Blutgefässbahn gefunden haben konnten, sind die 
Bronchialdrüsen. In sämmtlichen Fällen wurden hier solche Veränder- 
ungen nachgewiesen, die es erklären, dass die Blutgefässcapillaren von 
Bacillen durchbrochen worden sind; demgemäss wurden auch die Gre- 
fässe nirgends so regelmässig und so zahlreich mit Bacillen erfüllt ge- 
funden, wie in den genannten Lymphdrüsen. Allerdings muss aber kon- 
statirt werden, dass in den Fällen III und VII die Lymphdrüsen durch die 
ganz colossale, seröse Entzündung erweicht, zu Brei umgewandelt 
waren, und in diesen Fällen auch die Invasion der Blutgefässe mit 
Bacillen bis zu förmlicher Ueberschwemmung gediehen war, während 
in den übrigen Fällen, exclusive den Fall VIII, die entzündlichen 
Veränderungen in zelligen und zellig-fciserstoffigen Exsudationen be- 
standen, und der Einbruch der Bacillen in die Gefässe nicht so 
auffallend reichlich erfolgt war. Ich erinnere auch an den erwähnten 
Befund, dem zufolge sich in letzteren Fällen so reichliche, degenerirte 
Bacillen neben wenig erhaltenen Bacillen haben nachweisen lassen. 
Kommt nun noch hinzu, dass in diesen Fällen die Allgemeininfection 
geringfügiger erachtet werden musste, als in den Fällen III und VII, so 
erscheint es doch nur gerechtfertigt, anzunehmen, dass die derlocalen 
Milzbrandinfection eventuell folgende, zellige oder zellig- 
faserstoffige Exsudation mässigend auf die Milzbrand- 
allgemeininfection zu wirken vermag. Doch will ich auch hier 
wiederholen, dass es aus vorliegenden Befunden nicht zu entnehmen 
ist, in welchem Verhältnisse die zellige oder zellig-faserstofiige Exsu- 
dation zur Milzbrandbacilleninvasion steht, nämlich ob Jene vorangeht 
und Degeneration der Bacillen folgt oder ob das umgekehrte Ver- 
hältniss statt hat. Die vorliegenden Befunde lehren jedoch, dass der 
Milzbrandbacilleninvasion ins Gewebe stets seröse Exsudation folgt, 
und dass sich diese manchesmal zur zelligen oder zellig-faserstof&gen 
Exsudation steigern kann. Ist Letzteres der Fall, dann findet man 
neben erhaltenen auch zerfallene oder todte Milzbrandbacillen, 

Wenn ich nun zur Beantwortung der oben aufgestellten Frage 
übergehe, so möchte ich dieselbe dahin formuliren, dass zufolge der 
Befunde in den acht vorliegenden Fällen die Milzbrandbacillen- 
Allgemeininfection bei der Hadernkrankheit durch Einbruch 
der Milzbrandbacillen in die Blutgefässe hinein von den lo- 
calen, infectiösen, durch die Milzbrandbacillen erregtenVer- 
änderungen in der Lunge und den Pleuren und Bronchial- 
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drüsen aus hervorgerufen werde, und dass dieselbe sich, so- 
fern es bei der der localen Milzbrandinfection zukömm- 
lichen, serösen Exsudation bleibt, in ausserordentlich mäch- 
tiger Weise, sofern sich die localenEntzündungen zu zelligen 
oder zellig-faserstoffigen Exsudationen steigern, minder 
intensiv entfalte. 

Wenn letztere Angaben, die aus factischen Befunden hervorgehen, 
für die Praxis ausgenützt werden sollen, so muss man sagen, dass 
allerdings die von der Hadernkrankheit Ergriffenen meistens infolge 
der AUgemeininfection, oder in Folge der localen, infectiösen Ver- 
änderungen der Pleuren und der Lungen absterben; dass aber even- 
tuell, wenn die Degeneration und das Absterben der Bacillen früh- 
zeitig und ausgiebig erfolgen, die localen infectiösen Veränderungen 
der Lungen und Pleuren minder mächtig, minder excessiv ausgebildet 
werden möchten. In einem solchen Falle brauchte weder AUgemein- 
infection noch Insufficienz der Respiration einzutreten. Vielmehr 
könnte es möglich erscheinen, dass dann Heilung eintritt. 
Freilich sind solche Fälle selten, denn unter den 74 österreichischen 
Fällen konnten nur 9, unter den 12 Ligater 5 (6) und unter den 5 
französischen Fällen nur 2 geheilte Fälle gezählt werden. 

Fasse ich die durch die pathologisch-anatomischen und histologischen 
Untersuchungnn der acht selbstbeobachteten Fälle von Hadernkrank- 
heit gewonnenen Resultate, unter Voraussetzung der in einem der 
vorangegangenen Capitel dieser Arbeit begründeten Thatsache, dass 
die bei der Hadernkrankheit gefundenen, pathogenen Mikroorganismen 
Milzbrandbacillen sind, zusammen, so ergeben sich folgende vSchlüsse: 

i) Die ihren Verlaufserscheinungen und ihrer anatomischen 
Grundlage nach wohlcharakterisirte Hadernkrankheit ist, soviel 
die tödtlich ausgegangenen Fälle beweisen, eine Milzbrand- 
bacillen-AUgemeininfections-Erkrankung. 

2) In allen selbstbeobachteten Fällen wurde das Vorkommen 
der Milzbrandbacillen in gruppenweise zerstreuten Lungen- 
alveolis und feineren Bronchien, selten in der Schleimhaut 
der oberen Luftwege (Larynx und Trachea) nachgewiesen. 

3) In allen diesen Fällen wurde die Milzbrandbacillen- 
Invasion von den Lungenalveolis und den feineren Bronchien 
aus in die zugehörigen Interstitien des Lungengewebes, in die 
Saftspalten, Lymphbahnen und die adenoiden Knötchen, und 
2war continuirlich bis in die Lymphbahnen der Pleura, und 
von diesen aus in das freie Pleura-cavum und die Bronchial- 
drüsen nachgewiesen, so dass die Lymphangio- und Lymph- 
adeno-invasio bacillaris der Lungen bezw. der Pleura und der 
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Bronchialdrüsen als charakteristische, initiale, primäre und locale 
Infection bei Hadernkrankheit erachtet werden muss. 

4) Die regelmässige Folge der Milzbrandbacilleninvasion in 
die Lungen und Pleura, und demgemäss die primäre, locale, 
infectiöse Veränderung bei der Hadernkrankheit ist seröse Ex- 
sudation im intraalveolaren und interstitiellen Lungen-, im 
Pleura- und Bronchi aldrüsengewebe und vorzugsweise in das 
Pleura-cavum hinein, so dass die seröse Pleuritis in erster Linie 
geradezu als pathognostische Erscheinung der Hadernkrank- 
heit erachtet werden muss. 

5) Die Erscheinungen der serösen Exsudation steigern sich 
zu denen der zelligen und zellig-faserstoffigen Exsudation, neben 
welcher stets degenerative Veränderungen der Milzbrandbacillen 
gesehen werden. 

6) Daher kommt es, dass die entzündlichen Veränderungen 
sowohl der Lungen als auch der Pleuren sowohl interstitiell als 
auch frei sc. oberflächlich gebildet erscheinen; in den Lungen, 
obwohl scheinbar lobär, doch lobulärer Natur sind; und dass 
auch die localen Veränderungen in der Schleimhaut der oberen 
Luftwege (Larynx und Trachea), wenn hier allenfalls Invasion 
der Bacillen stattfindet, in Form circumscripter, serös-exsudativer 
(Pusteln) oder zellig-exsudativer Heerde (Knötchen oder Pla- 
ques) entwickelt erscheinen. 

7) Hämorrhagische Veränderungen an und für sich oder 
als Beimengung zu den charakteristischen, exsudativen, localen 
infectiösen Veränderungen sind seltenste Vorkommnisse. 

8) Die sub i — 4 durch alle wissenschaftlichen Beweise be- 
gründeten Schlüsse und obige Erwägungen gestatten die zwei- 
fellose Annahme, dass das Eindringen der Milzbrand-Mikro- 
organismen, aus deren nachheriger Wirksamkeit die charak- 
teristische »Hadernkrankheit« sich herausbildet, durch Ein- 
athmung erfolge, und sonach die Hadernkrankheit als 
Inhalations-Milzbrandinfection aufzufassen und an die 
Seite jener Milzbrandinfectionen zu stellen ist, die entweder 
durch direkte Verimpfung der Milzbrandorganismen in die 
äussere Haut als Milzbrandcarbunkel oder nach Aufnahme 
solcher in den Darmkanal als Darmmilzbrand benannt, und 
als wohlcharakterisirte Erkrankungen bekannt geworden sind 

9) Da die bis jetzt bekannten Fälle von sogenannter 
»Hadernkrankheit« solche Individuen betroffen haben, die zu- 
folge ihrer Beschäftigung der Inhalation übermässig reichlich 
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mit Staub untermengter Atmosphäre ausgesetzt sind, so er- 
scheint die Annahme gerechtfertigt, dass, wenn solchem Staube 
unter Umständen Milzbrandorganismen beigemengt erscheinen, 
durch Einathmung desselben die »Hadernkrankheit« hervor- 
gerufen werden kann. Ob Sporen oder Bacillen in den vor- 
gekommenen Fällen eingeathmet wurden, lässt sich durch die 
anatomische Untersuchung der Fälle selbst nicht entscheiden, 
und wird auch durch die bacteriologische Untersuchung der 
Luft in den Hadernsortirsälen aus leicht begreiflichen Gründen 
nicht zu enträthseln sein. So weit die Naturgeschichte des 
Milzbrandbacillus lehrt, und so viel sich aus der Beschaffenheit 
der zur Verwendung kommenden Hadern und aus der Mani- 
pulation mit denselben deduziren lässt, dürfte es sich um 
Sporen, kaum um Bacillen handeln. 

ig) Der locale primäre Lungen-Brustfellmilzbrand führt 
alsbald zur Milzbrandallgemeininfection durch direkten Ein- 
bruch der Milzbrandbacillen aus den Interstitien bezw. den 
Lymph wegen in die Blutgefässe; derselbe erfolgt innerhalb 
der veränderten Lungen und Brustfelle, vorzugsweise aber in- 
nerhalb der regelmässig inficirten Bronchialdrüsen. 

1 1 ) Da besonders nur innerhalb der zellig- oder zellig- 
faserstoffig veränderten, primär afficirten Gewebe (Lungen, 
Brustfell und Bronchialdrüsen) so reichliche, degenerirte Milz- 
brandbacillen nachgewiesen werden konnten, so ist es nicht 
unmöglich, dass es bei der localen Infection bleiben, oder nur 
zu geringgradiger oder gar keiner AUgemeininfection kommen 
kann, so dass Jene bezw. Beide überstanden werden, und 
Heilung eintreten kann. Dies jedenfalls ein, soweit die bis- 
herigen Wahrnehmungen reichen, höchst seltenes Vorkommniss. 
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VI. 

Vergleiche des Inhalations-Lungen-Milzbrandes 

bei der Hademkrankheit 

mit den übrigen Formen des menschlichen Milzbrandes, mit 
dem Milzbrand bei Thieren und mit dem künstlichen 

Inhalationsmilzbrande. 

Mit den vorliegenden, auf bacteriologische und anatomische 
Thatsachen gegründeten Darstellungen über das Wesen und die Be- 
deutung der „Hademkrankheit" könnte ich schliessen, da die mir ge- 
stellte Aufgabe gelöst ist. Doch glaube ich noch Fragen beantworten 
zu sollen, die naturgemäss sich noch nach diesen Ausführungen er- 
heben oder eigentlich sich schon im Verlaufe derselben hätten erheben 
lassen und ihre Erledigung finden müssen. Ich zog es vor, diese 
Fragen nun anzuschliessen, da durch Einschalten derselben in den 
Gang der gepflogenen Untersuchungsergebnisse, diese an Uebersicht 
hätten leiden können. Die Fragen beziehen sich erstens darauf, ob beim 
Menschen oderThiere schon bekannte, durch Milzbrandbacillen hervor- 
gerufene, locale Veränderungen, wie z. B. die beim Hautmilzbrand oder 
Darmmilzbrand in Parallele zu ziehen sind mit denen bei der „Hadem- 
krankheit* gefundenen. Zweitens ob die Annahme der „Hademkrankheit* 
als einer Staubinhalationserkrankung so absonderlich ist, und ob nicht 
sogar durch die bei ihr erwiesenen Veränderungen die Lehren über die 
Staubinhalationserkrankungen bestätigt werden, und drittens inwieweit 
durch die Klarlegung der „Hademkrankheit* als einer durch Inhala- 
tion specifischer, pathogener Krankheitserreger, nämlich der Milzbrand- 
bacillen hervorgerufenen Erkrankung die experimentell vielseitig an- 
gegangene Lehre von der Möglichkeit der Aufnahme und Durch- 
lässigkeit der Lungen für pathogene Mikroorganismen auch fiir die 
Lungen des Menschen erweitert bezw. bestätigt werden kann. 

ad i) Wir besitzen in den Arbeiten Bo Hinge r*s^) undW. KochV) 
über Milzbrand zusammenfassende Darstellungen der pathologisch- 
anatomischen und allgemein bacteriologischen Verhältnisse bei Anthrax 
sowohl des Menschen, wie auch der Thiere, die die beiden Autoren 
theils aus eigener Anschauung, theils aus den bis zum Erscheinen 



*) Bollinger: von Ziemssens Handbuch der speciellen Pathologie und Therapie Bd. III. 
II. Auflage, Capitel: Anthrax S. 489. 

^) Wilhelm Koch: Deutsche Chirurgie Liefrg. 9. Rauschbrand und Milzbrand. 1886. 
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ihrer Arbeiten bekannt gewordenen Veröffentlichungen über diesen 
Gegenstand geschöpft haben. In beiden diesen Arbeiten ist auch die 
bis zum J. 1886 bekannte Litteratur gesammelt und dort nachzusehen. 

Bollinger fasst die wichtigsten Veränderungen bei Anthrax des 
Menschen in folgender Weise zusammen: eigenthümliche, pustulöse 
und carbunkulöse Heerde im Verdauungfsschlauche; Transsudate in 
den serösen Höhlen; seröse und serös-hämorrhagische Infiltrationen des 
peritonealen und mesenterialen Bindegewebes, der Magen und Darm- 
wandungen und sonstiger Schleimhäute; hämorrhagische Infiltrationen 
der Gekrös- und anderer Lymphdrüsen, Blutungen in verschiedenen 
Theilen des Körpers; öfters eine Vergrösserung der Milz. Die mi- 
kroskopische Untersuchung lehrte das Vorkommen von Bacterien im 
Blute, die weit seltener so regelmässig und im Ganzen weniger zahl- 
reich vertheilt erscheinen, als im Blute an Milzbrand gefallener Haus- 
thiere. Auch Kugelbacterien wurden im Blute gefiinden. Bemerkens* 
werth sei die Leukocytose. Die inneren Heerderkrankungen (innere 
Carbunkel) sind bedingt durch mycotische, seröse, zellig-oedematöse 
und hämorrhagische Processe. Bacterien finden sich auch in der Milz, 
in den hämorrhagischen Heerden vorzüglich des Gehirnes und in den 
Transsudaten seröser Säcke. Endlich parenchymatöse Degeneration der 
Drüsen, Milz, Leber und Nieren. 

Als locale Veränderung gilt bei Hautmilzbrand die Milzbrand- 
pustel, die begleitet ist von ausgebreiteter, oedematöser und phlegmo- 
nöser Infiltration der angrenzenden Haut- und Unterhautzellgewebspartie 
und die central verschorft sein kann, wodann von da aus sich hämor- 
rhagische Streifen in das unterliegende Fettgewebe fortsetzen und ver- 
ästeln. In den Pusteln wurden schon von Davaine und Raimbert 
Milzbrandbacillen nachgewiesen, und zwar im Centrum der Pustel in 
Form zerstreuter, in das Malpighische Stratum eingebetteter Bacterien- 
filzgruppen. In der Peripherie der Pustel sind die Bacterien unter den 
Epidermiszellen zerstreut. AUmälig dringen die Bacterien in die 
Tiefe und dann in die Gefässe, um sich im Gesammtblute zu ver- 
breiten. Virchow sah die Bacillen in den Zellen des Rete Malpighi, 
in spindelförmigen und vergrösserten Zellen des Bindegewebes. 
E. Wagner fand im Bereiche der Milzbrandpustel die Papillen ver- 
breitert und so dicht von Bacillen durchsetzt, dass andere Gewebs- 
bestandtheile nicht zu erkennen waren. Ueber dem centralen Theil 
der Pustel erschien die Epidermis durch fibrinös-purulentes Exsudat, 
abgehoben. Die tieferen Coriumlagen waren eiterig-hämorrhagisch 
infiltrirt und bacillenfi'ei. 

Bei der intestinalen Form des Milzbrandes finden sich die 
Anthraxbacterien im Darmzellgewebe, in Blut- und Chylusgefässen, 
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Lieberkühn'schen Drüsen, im Schleimhautgewebe, in der Submucosa, 
in den Mesenterial-, retroperitonealen und sonstigen Lymphdrüsen. In 
Letzteren zelliges Oedem oder fibro-purulente Infiltration. 

Bezüglich des Milzbrandes bei Thieren hebt B ollin ger den 
Unterschied der Befunde bei Rindern, Pferden und kleineren Haus- 
thieren hervor. Bei Ersteren wiegen Hämorrhagien und sulzige In- 
filtrationen (im Darmkanal, Netz, Gekröse, Gekrösdrüsen, retroperitonealen 
Zellgewebe, Halszellgewebe, Mediastinum und in der Bauchhöhle) vor; 
bei Pferden finden sich ausserdem ausgesprochene Carbunkel der 
Darmschleimhaut, während bei Ziegen und Kaninchen diese Ver- 
änderungen sehr gering ausgesprochen erscheinen. Natürlich sind der 
Bacillenbefimd in Blutgefässen und an Stellen der materiellen Ver- 
änderungen, dann die Leukocytose Allen gemeinschaftlich. 

W. Koch referirt, ohne sich streng an die beiden Formen: Haut- 
und Darmmilzbrand zu halten, die Befiinde in den einzelnen Organen 
bei Milzbrand des Menschen etwas ausführlicher, so z. B. die von 
Wagner und Hirsch felder betreffend die möglichen Blutungen im 
Gehirn und -häuten in Folge von Bacillenthrombose der Gefässe, be- 
sonders bei Milzbrandinfection der Gesichts- und Halshaut. Er macht 
auch Angaben bezüglich der Milzbrandaffection der Athmungsorgane, 
die wir bereits im ersten Capitel dieser Studien angedeutet haben. 
Wir tragen hier nur, weil hierhergehörig, nach, dass er carbunkulöse 
Veränderungen auf der Nasenschleimhaut, Oedeme, capillare Blutungen, 
Pusteln und Geschwürchen im Laryrix, Blutungen und bacillenhaltigen 
Belag auf der Tracheaschleimhaut, geschwulstartige, blutig -seröse 
Infiltrate auf der hinteren Wand der Trachea oberhalb ihrer Bihir- 
cation, Infarcte der Lungen und bronchopneumonische Heerde, seröse 
Ergüsse in die Brusthöhlen und oft fibrinöse Autlagerungen auf den 
Pleuren und gallertige und blutige Massen im subpleuralen Gewebe, 
Oedem des Mediastinum und Drüsenschwellungen in Folge sulziger 
und blutiger Infiltration erwähnt. Koch beschreibt die möglichen 
Echymosen im Herzfleisch und Endocardium, die bacillenhaltigen 
Belege der Schleimhaut des Rachens, der Zunge und der Speiseröhre, 
die strenger umschriebenen Infiltrate der Magen- und Darmschleim- 
haut mit oder ohne Belege, Necrosen- und Geschwürsbildung, dann 
diffuse sog. Milzbrandoedeme des Darmes. Die histologischen Befiinde, 
die sich auf den Darmmilzbrand (Carbunkel) beziehen, werden nach 
den bekannten Arbeiten E. Wagner 's citirt Sie beziehen sich auf 
den Nachweis von Blutungen, Infiltration oder Zerstörung der Zotten 
und auf die Angabe von Bacillen mit anderen Mikroorganismen in 
den carbunkulösen Partien, hinter denen die Submucosa sero-fibrinös- 
purulente Infiltration und Haufen von Bacillenzöpfen inmitten des 
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serösen Exsudates dargeboten hatte. Solcher Carbunkel pflegen bei 
Darmmilzbrand sehr reichliche, lo — loo bis unzählige zu sein. 
Interessant erscheint betreflFs des Darmmilzbrandes die Angabe der 
serösen Exsudation im Bauchfellraume, im retroperitonealen Bindege- 
webe und in den retroperitonealen Drüsen, die zu grossen Packeten 
sich vereinigen. 

Bezüglich des Hautcarbunkels kommt Koch ausser aufWagner's 
vorhin erwähnte, auch auf die von Robert Koch und Turner ge- 
machten, histologischen Untersuchungen zu sprechen. Turner betont 
die Hyperämie, seröse Exsudation und Bacilleninfiltration im Bereiche 
des Hautcarbunkels, die sich bis zu den tieferen Schichten der Cutis 
herab erstreckten. Den Schorf in der Mitte des Carbunkels erklärt 
Turner als mortificirtes Gewebe der Epidermis, des Stratum Malpighi 
und der oberen Cutispartien, in denen sich stellenweise Fibrincoagnla 
vorfanden. Rund um den Schorf ist Leukocyten- und Bacilleninfil- 
tration. 

R. Koch schildert den Befund eines achttägigen Carbunkels: 
er bildete einen Knoten durch eigenthümlich fibrinöses Exsudat er- 
tödteten Gewebes der Haut von der Epidermis an bis zur Cutis. 
Soweit der Knoten von Epidermis bedeckt war, waren unter dieser 
reichlichste Bacillen, die sich von da in Form von Zügen in die 
Geschwulst fortsetzten; wo der Knoten von Epidermis entblösst war, 
dort waren auch noch andere Mikroorganismen zu sehen, die nach- 
träglich sich angesiedelt hatten. Die Milzbrandbacillen , die den 
übrigen Mikroorganismen beigemengt waren, zeigten Erscheinungen 
des Absterbens, nämlich Degenerationsvorgänge. 

Anlässlich der Besprechung der äusseren Milzbrandoedeme macht 
W. Koch die Angabe, dass hierbei die Wucherung der Milzbrand- 
bacillen im Unterhautzellgewebe, vielleicht auch in der Haut selbst 
erfolge, und erklärt das Weiterkriechen der Bacillen in die Saftspalten 
als wahrscheinlich. 

Weigert-Waldeyer beschreiben bei einem Fall von Lungen- 
imd Darmmilzbrand embolische Hautmilzbrandknoten, die gebildet 
w^urden durch Lymphbahnen der Haut, indem diese bis tief in das 
subcutane Zellgewebe hinein mit farblosen Blutzellen und Milzbrand- 
bacillen gefüllt waren. 

W. Koch macht auch ausführliche Angaben über den Milzbrand 
bei Thieren, die wir nicht übergehen dürfen, weil sie sich nicht nur 
auf seine eigenen, sondern auch zum Theil auf die neueren Unter- 
suchungen von R. Koch, Gaffky, Löffler stützen. Betreffs der 
localen Veränderungen werden durchwegs sowohl bei Haut- wie auch 
Darmmilzbrand seröse oder serös-hämorrhagische Exsudationen mit 

Eppinger, Die Hadernkrankheit. 10 
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Bacillen in Lymphwegen, bei Darmmilzbrand auch durch Bacillen 
bedingte Necrosen und Geschwürsbildungren angegeben. Hierbei 
als begleitende Veränderungen: oedematöse, serös-hämorrhagische 
und bacilläre Infiltration der von localen Heerden sich fortsetzenden 
Bindegewebsmassen (subcutane und retroperitoneale) und der Lymph- 
drüsen (regionäre und retro-peritoneale). 

Ausserdem sind anatomisch-histologische Untersuchungen bei 
Milzbrand des Menschen bekannt geworden durch Cornil, Straus, 
Palm und Ziegler, die den Hautcarbunkel , und durch Buisson, 
Vierhuf und Dittrich, die einschlägige Darmveränderungen be- 
schrieben haben. CorniP) schildert einen 1 2 und 15 Tage alten Carbunkel 
und fand, dass im Gewebe, in und unter dem Schorfe, der von 
oedematös und eiterig infiltrirtem Gewebe umgeben war, sich keine 
Anthraxbacillen , wohl aber andere Mikroben vorgefunden hatten. 
In einem 3. Falle (4 Tage alter Carbunkel) fand sich in dem den 
Schorf umgebenden, oedematösen Gewebe eine colossale Menge von 
Bacillen in den Lymphgefässen. Straus^) erklärt die Bildung des 
Schorfes dahin, dass durch die Invasion der Milzbrandbacillen die 
Epidermis zunächst an winzigen Stellen zerstört werde, und benach- 
barte solche Stellen sich endlich zu dem Milzbrandschorf vereinigen, 
wobei die oberste Lage der Epidermis in Form eines Bläschens 
emporgehoben werde. Der Schorf betrifft nur die Haut, so dass die 
Cutis und das Unterhautzellgewebe oedematös (oedeme inflamatoire 
aigue) und von reichlichen, erhaltenen Milzbrandbacillen, die nur in 
lymphatischen Räumen und nicht in Blutgefässen stecken, durchsetzt 
sind, wogegen im Schorf drin erhaltene imd zerfallene Milzbrand- 
bacillen, aber auch andere Mikroben vorkommen. Die Pustelbildung 
ist nur beim menschlichen Hautmilzbrand, nicht beim äusseren und 
Impfmilzbrand des Thiefes zu beobachten. Bei Darstellung des 
Sectionsbefiindes bemerkt Straus: die Ausbreitung des Milzbrand- 
oedems mit Milzbrandbacillen von der localen Affection aus, die Con- 
gestion der Lungen, das Freibleiben der Pleura, der Magen- und 
Darmschleimhaut, der Leber und Nieren von gröberen Veränderungen, 
das Vorkommen von nur massigen Mengen der Milzbrandbacillen in 
den Blutgefässen der Milz und der übrigen Organe und im Herz- 
blut und im Urin. Seine Epikrise geht dahin, dauss der Tod durch In- 
toxication mit den Stofiwechselproducten der Bacillen im Milzbrand- 
oedem und um die locale Infectionsstelle herum erfolge. 



^) M. Cornil; Cornil et Babes, les bacteries Edit. I 1885 p. 503 und 507. 
^ Straus; Contribution k ranatomie pathologique de la pustule maligne. — Annales 
de PInstitut Pasteur I. 1887 p. 429. 
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Ziegler^) und Palm*) schildern die anatomisch-histologischen 
Verhältnisse des Milzbrandcarbunkels in übereinstimmender Weise: 
zellige oder zellig-seröse, zum Theil fibrinöse oder hämorrhagische 
Exsudation mit Bacillen im Papillarkörper, Verflüssigfung des tiefen 
Epithels der Epidermis und Bläschenbildung darüber. In den oberen 
Schichten des Carbunkels ist das Exsudat serös; erst in den tieferen 
Schichten wird zelliges Exsudat in Form einer Abgrenzung beobachtet. 
Die Bacillen sind im Bereich des localen Infectionshe^des zumeist 
in den Lymphgefässen. Einschluss lebender oder todter Bacillen durch 
die Exsudatzellen findet nicht statt 

Ziegler beschreibt auch den Darmmilzbrand: linsen- bis bohnen- 
grosse und noch grössere Heerde mit centralem Schorfe und hämor- 
rhagisch-seröser Umgebung, innerhalb deren in Lymphgefässen und 
Blutgefässen Bacillen vorkommen; Bacilleninvasion in die geschwolle- 
nen, regionären Lymphdrüsen. 

Buisson^) beschreibt den Darmmilzbrand: reichliches, getrübtes 
Transsudat in der Brusthöhle; blutige Infiltration einer 20 cm langen, 
letzten Jejunumschlinge; ähnliche Veränderungen kürzerer Strecken 
und kleinerer Stellen des obersten Jejunum und untersten Ileum; 
Echymosen und gallertige Infiltration des Mesenterium und der 
mesenterialen Lymphdrüsen. Die histologische Untersuchung der 
hämorrhagischen (Thrombose) Darmpartie zeigte: Abhandensein des 
Epithels, statt desselben ein Beleg von Mikrococcen und kurzen 
Stäbchen (secundäre Ansiedelung); übermässige Dilatation der Blut- 
gefässe, Extravasation des Blutes bis in die Muscularis hinein; zellige 
Infiltration der Zotten ; Invasion von Bacillen mit Abnahme der Menge 
derselben gegen die Muscularis hin. Dittrich*) beobachtete in einem 
Falle von Darmmilzbrand hämorrhagisch infiltrirte, erhabene Heerde 
mit Necrose und Lymphdrüsenschwellung, parenchymatöse Degeneration 
des Herzens und der Leber und Milztumor. 

Karg^) hatte Gelegenheit gehabt einen Milzbrandcarbunkel der 
rechten Halsseite eines Mannes zu untersuchen: über dem Centrum 
der Pustel fehlendes Epithel; statt desselben ein Pilzrasen, in 
dem Milzbrandbacillen nicht vorhanden waren; die oberste Hautschicht 
hier necrotisirt und auch von verschiedenartigen Mikroorganismen 



*) Ziegler, Lehrbuch der pathologischen Anatomie. 7. Auflage Bd. I. S. 500. 

^ Palm, E. ; Zur Histologie des äusseren Milzbrandcarbunkels. Ziegler's Beiträge zur 
pathologischen Anatomie Bd. II. S. 480. 

^) Buisson; Sur un cas de charbon intestinale chez l'homme. Archives de medicine 
experimentale et de l'anatomie pathologique T. I. p. 832. 

*) Dittrich; Wiener klinische Wochenschrift 1891 No. 26. 

^) Karg; Das Verhalten der Milzbrandbacillen in der Pustula maligna, ein Beitrag zur 
Phagocytenlehre. Fortschritte der Medizin Bd. VI. 1888. S. 529. 

10* 
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durchsetzt; darunter zellige Infiltration der tieferen Hautschicht; in 
derselben ein Heerd von Milzbrandbacillen, dicht von Rundzellen 
umgeben. Die Milzbrandbacillen sind ausnahmslos in Zellen befindlich 
und sind theils erhalten theils degenerirt Ein ähnliches Verhalten 
zeigten die Milzbrandgeschwüre des Darmes desselben Falles, indem 
in den tieferen Schichten der Basis derselben Milzbrandbacillen, und 
zwar zumeist innerhalb von Zellen, nachgewiesen werden konnten. 
Gleiches konnte auch in den hämorrhagisch infiltrirten Lymphdrüsen 
des Halses und des Intestinum nachgewiesen werden. Auch in der 
Milz befanden sich die Milzbrandbacillen innerhalb der ZeUen. In 
den Lungen wurden Anhäufiingen von Coccen mit umgebender, 
kleinzelliger Infiltration, und nur spärlichste Haufen von Milzbrand- 
bacillen gefiinden. 

Der Fall von Busch^) ist ausgezeichnet durch die Ausbreitung 
des Carbunkels der einen Halsseite nicht nur auf die nächst benach- 
barte Brusthälfte, sondern auch auf den Larynx, wobei überall gleich 
viel Bacillen gefiinden wurden. 

Die von F. Goldschmidt^) referirten, anatomischen Veränder- 
ungen bei Arbeitern, die an Milzbrand erkrankten oder verstorben 
sind, den sie durch ihre Beschäftigung in der Pinselindustrie zu 
Nürnberg acquirirt haben, waren: brettharte Infiltrationen, starke 
Röthung der Haut, hämorrhagische Blasen; hämorrhagische Infiltrate 
in den dem ursprünglichen Krankheitsheerde (Gesicht, Kinn, seltener 
die Hand) benachbarten Drüsen und den Mesentericddrüsen ; blutig 
seröse Exsudate in den Körperhöhlen; grosse Hämorrhagieen auf 
serösen Blättern; erbsengrosse, zimiTheil necrotisirte Knötchen in der 
Schleimhaut des Dünndarmes. Die mikroskopische Untersuchung 
bezog sich bloss auf den Nachweis der Milzbrandbacillen, der sich 
als. positiv ergeben hatte. 

Aus jüngster Zeit rühren pathologisch-anatomische Angaben über 
Veränderungen bei Milzbrand allerdings bloss der Ratten von Curt 
Müller^ her, die er anlässlich der Untersuchung und Erledigung der 
Frage, inwiefern und inwieweit sich die Ratten der Milzbrandinfection 
gegenüber verhalten, gemacht hatte. Wenn auch zugegeben werden 
muss, dass die bei Thieren nachgewiesenen Thatsachen betrefEs der 
anatomischen Veränderungen, die auf Infection mit bestimmteÄ 
Krankheitserregern hin sich entwickeln, nicht so ohne weiteres auf 



^) Busch; Dissertation Berlin 1886. 

^ F. Goldschmidt; Ueber Milzbranderkrankungen unter den Arbeitern der Nürn- 
berger Pinselindustrie. Monatshefte für practische Dermatologie Bd. Xu. No. 8 S. 385. 

») Curt Müller; Der Milzbrand der Ratten. — Fortsdmtte der Median Bd. XI. 
1893. No. 6 — 15. 
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den menschlichen Orgunismus übertragen werden dürfen, so mussten 
wir die von Curt Müller Igewonnenen Thatsachen sehr wohl in 
Betracht ziehen, da wir vermittels derselben zu einem relativen Schluss 
über das Verhalten des menschlichen Organismus der Milzbrand- 
infection gegenüber kommen, und überdies durch sie eine breitere 
Basis für unsere Anschauungen bezüglich des Verhältnisses infectiöser 
pathologisch-anatomischer Veränderungen zur Intensität der Infection 
eines animalischen Organismus gewinnen. Müller hat nämlich an 
Ratten, die von einer Seite aus für immun gegen Milzbrandinfection, 
von anderer Seite im Gegentheil für empfänglich gehcdten werden, 
bei Anwendung der Infection mit voll virulenten Milzbrandbacillen 
und -Sporen gezeigt: erstens, dass Ratten unter bestimmten Züchtungs- 
und Ernährungsverhältnissen für Milzbrandinfection minder empfäng- 
lich, unter geänderten solchen Verhältnissen etwcis weniges, und unter 
noch anderen derlei Verhältnissen recht empfänglich erscheinen können; 
und zweitens, dass mit Abnahme der Empfänglichkeit für Milzbrand- 
infection nicht nur wahrnehmbare infectiöse, pathologisch-ana- 
tomische Veränderungen an Stelle der localen Infection zunehmen, 
sondern auch metastatische, infectiöse Veränderungen sich entfalten, 
in welch' letzterem Falle C. Müller sogar von chronischem Milzbrand 
zu sprechen sich bewogen findet 

Die anatomischen und histologischen Thatsachen, die C. Müller 
gefunden (von denen besonders jene bei minder empfänglichen Exem- 
plaren hervorgehoben werden, weil sie für einen Vergleich mit denen 
beim Menschen beobachteten geeignet sind) beziehen sich zunächst 
auf solche an der primären Infectionsstelle (Impfveränderung). Hier 
fand sich in den meisten Fällen ein allmälig grösser werdendes 
Knötchen, welches meist schon nach 24 Stunden verschwand; bei 
den noch resistenteren, schwarzen Ratten brauchte das Knötchen 
längere Zeit zur Entwicklung. Es bestand im frischen Zustande aus 
Leukoc3rten und Bacillen. In einem Falle bildete sich ein Oedem 
von grösserer Ausdehnung aus, das sich bis ins retroperitoneale Binde- 
gewebe (bei Impfung unter die Rückenhaut) erstreckte und aus 
zellig-sulzigem, bacillenhaltigem Exsudate bestand. Bezüglich des 
Sectionsbefimdes der gefallenen Ratten liessen sich drei Typen auf- 
stellen. Der eine bei weissen, nämlich empfänglichen Ratten, der dem 
der an Impfmilzbrand gefallenen Mäusen entspricht; der zweite bei 
ge&llenen, fleischfi*essenden und resistenteren, dunklen Ratten. Bei 
diesen fallen auf: reichliche, seröse, pleuritische Exsudate; kompri- 
mirte, von Hämorrhagien durchsetzte, marmorirte Lungen; gewöhnlich 
kleine Milz. Der dritte Sectionstypus wurde bei resistenten, bunten 
Ratten beobachtet, die am 4. — 6. Tage nach der Impfung eingegangen 
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waren. Diese Art Milzbrand nennt C. Müller die chronische. Hier- 
bei erschienen auffallend: Vergrösserung der Leber und Kleinbleiben 
der Milz mit zahlreichen Necrosen in beiden Organen, in deren 
Bereiche die Parenchymzellen , zwischen denen sich Filze von ver- 
kümmerten und lebensfähigen Milzbrandbacillen vorfinden, fettig 
degenerirt sind; die Lungen sind marmorirt, die Nieren geschwollen, 
Beide ohne Necrosen. 

Die mikroskopische Untersuchung bei allen geimpften, erkrankten 
und gefallenen Ratten ergub: Vorkommen von Milzbrandbacillen in 
sämmtlichen Organen und im Blute, ebenso in der peritonealen 
Flüssigkeit und in den pleuritischen Exsudaten und im Harne; doch 
mit der fast gesetzmässigen Eigenthümlichkeit , dass, je länger die 
Erkrankung dauerte, desto schwieriger der Nachweis der Milzbrand- 
bacillen sich gestaltete, und in diesem Falle ausser lebensfähigen auch 
verkümmerte Individuen vorgefunden wurden. Das Aussehen Letz- 
terer schildert C. Müller genau so, wie wir es in unseren Fällen 
zu sehen gar so häufig in der Lage gewesen waren: Die Bacillen 
sind gefärbt; aber an einem oder dem anderen, oder an beiden Enden 
verdickt; oder sie sind schwach gefärbt, und in ihnen kugelförmige, 
kräftiger gefärbte Gebilde, wodurch sie Perlschnurform gewinnen. 

Stets fand C. Müller Leukoc3rtose. Interessant war der Befund 
der Lungen: leukoc3rtäre Hyperämie mit Bacillengehalt, leuko- 
cytäre Infiltration der Septa, und in älteren Fällen eine eigen- 
thümliche Aufquellung, Verbreiterung und Glasiggewordensein der 
Bindegewebsfasern um Gefässe und Bronchien mit Leukocyten- 
infiltration in ihren Maschenräumen; Vorkommen von Mastzellen in 
so verändertem und auch im unveränderten Bindegewebe um Gefässe 
und Bronchien und in der Nähe der pleuralen Ueberzüge. In ein- 
zelnen Fällen intraalveoläre, seröse oder zart fibrinöse, fibrinös-zellige 
Exsudate, auch Desquamation des Alveolarepithels; sonst auch Ecchy- 
mosen; und wo pleuritische Exsudate, dort Compressions-Atelectase. 
In Nieren kommen verkümmerte Bacillen vor. In der Leber machen 
sich, neben dem Vorkommen besonders reichlicher, degenerirter Ba- 
cillen, oedematöse und necrotische Veränderungen bemerkbar mit 
der Gesetzmässigkeit, dass, je resistenter die Thiere sich erwiesen, 
und je länger die Krankheit dauerte, diese Veränderungen desto aus- 
gesprochener erscheinen. Die Necrotisirung, die eine Eigenthümlich- 
keit besonders chronischer Fälle ist, wird eingeleitet durch heerdweise 
Leukocyteninfiltration mit Bacillengehalt, durch welche die Leberzellen 
auseinandergedrängt und dann zerstört werden, wornach sich noch der 
Leukocytenwall mit aber dann schon degenerirten Bacillen um die 
Necrose herum vorfindet. In solchen Fällen werden auch in der Milz 
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oedematöse Veränderungen und die necrotischen Heerde mit ganz 
besonders massenhaften, degenerirten Bacillen gefunden. Die Bacillen 
finden sich niemals innerhalb, sondern ausserhalb der Leukoc3rten. 
In solchen chron. Fällen sind auch die Nieren hochgradiger verändert: 
Glomerulitis, hyaline Degeneration der Capillarschlingen, Necrose 
theils der Glomeruli, theils im Bereiche der geraden Hamkanälchen; 
ja auch Bindegewebswucherung in den Interstitien; und dabei meistens 
nur wenig Bacillen. Nur bei kurzer Dauer der Erkrankung kommen 
auch in den Nieren und den andern Organen, vorzüglich in der 
Lunge, nesterweis reichliche und erhaltene Milzbrandbacillen vor. 

Auch Pavone^) hat bei Milzbrand physcdoide Entartung und 
Vacuolenbildung der Leberzellen, die auf der Abscheidung eines 
chemischen StoiFes beruhen sollen, necrotische Heerde der Leber, Fett- 
metamorphose und Wucherungen der Leberzellen, daraus hervor- 
gehende Riesenzellen, und endlich fettige Degeneration der Endothel- 
zellen beobachtet. 

Nicht minder interessant sind die Befunde Lewin's^), denen zu- 
folge die Milzbrandbacillen nur seröse Entzündungen hervorrufen. 
Dem Exsudate sind Leukoc3rten (mehr- und grosskernige) beigemengt. 
Das Bindegewebe erleidet hierbei Veränderungen: Quellung der 
Bindegewebsfasernbündel, Weitwerden der Maschenräume in den- 
selben, hydropische Blähung der Belegzellen; Durchbrechen des Ent- 
zündungswalles durch die Bacillen; Quellung und Karyokinesis des 
Venenendothels. 

Latis^) spricht in seiner Arbeit „U ebergang des Milzbrandes von 
Mutter auf den Foetus" von möglichen Veränderungen der Gefäss- 
wände, die von Milzbrandbacillen bewirkt werden, ohne aber das 
Aussehen Jener zu bestimmen. 

Zum Schlüsse möchte ich noch hervorheben, dass, den allgemein 
bekannten Erfahrungen zufolge, das anatomische Bild der Milz- 
brandinfection bei sehr empfindlichen Thieren, unter denen als schönstes 
Beispiel die weissen Mäuse hingestellt werden können, fast nur in dem 
Vorkommen von massenhaftesten Bacillen in den Blutgefässen und 
in dem Mangel jeglicher materieller Veränderungen in den Organen 
begründet erscheint. 

Ob sich überhaupt und welchem der dargestellten und bekannt 
gewordenen, anatomischen Bilder der Milzbranderkrankung der 
Inhalationsmilzbrand bei der Hadernkrankheit an die Seite stellen 



*) Pavone; studio istologico et bacteriologico del fegato nella infezione carbonichosa 
uinana et specimentale 1889 (Monographie). 

*) Lewin; Baumgarten, Arbeiten aus dem pathologischen Institute in Tübingen Bd. I. 
^ Latis; Ziegler's Beiträge Bd. X. 
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lässt? Gewiss am meisten und natürlichsten dem des Hautmilzbrandes 
bei Menschen. Ich glaube schon, dass der menschliche Hautcarbunkel 
mit den regelmässigen Begleitveränderungen in den regionären 
L3anphdrüsen bezüglich seines anatomisch-histologischen Wesens dem 
Lungenpleura-Milzbrand mit seiner Fortsetzung in die Bronchicddrüsen 
entspricht. Dort wie da Invasion der Bacillen in die Lymphräume 
am Ort der localen Verimpfung mittels jedenfalls wirksamer Bacillen. 
Dort wie da Schritt für Schritt folgende, seröse Exsudation, die sich 
zu einer zellig-serösen oder fibrinoid-serösen Exsudation steigern 
kann. Sowohl beim Hautcarbunkel, wie auch bei dem Lungenmilz- 
brand können hämorrhagische Ergüsse interkurriren. Bei beiden 
localen Milzbrandinfectionen liegt die Möglichkeit des Eindringens 
der Bacillen aus den Lymphräumen in die Blutgefässe und die der fol- 
genden Allgemeininfection vor. Ich meine schon, dass der Hautcar- 
bunkel analog mit dem Lungenmilzbrande ist. Die Uebereinstimmung 
bezieht sich auch darauf, dass, wie der Hautcarbunkel sich, wie dies 
namentlich Straus so überzeugend geschildert hat, aus confluirenden^ 
kleinen Hautbläschen zusammensetzt und durch Vereinigung der- 
selben grösser wird, auch die ausgedehnten, scheinbar lobären Lungen- 
PleuraafFectionen bei der Hadernkrankheit aus Confluenz anfänglich 
lobulär gebildeter AfFectionen hervorgehen. 

Nur bezüglich der Bildung der centralen Necrose stimmen die 
Hautcarbunkeln mit dem localen Lungenmilzbrand nicht über- 
ein. Es erhebt sich allerdings die Frage, ob die centrale Necrose 
ein nothwendiges Symptom des Hautcarbunkels ist, da sie doch in 
wenn auch selteneren Fällen fehlen kann, und ob sie, wenn sie vor- 
handen ist, als zur Milzbrandaffection gehörig betrachtet werden 
kann, d. h. durch die Milzbrandbacillen hervorgerufen wird oder nicht 
Bis zu der Zeit, da C. Müller seine vorhin auszugsweise mitgetheil- 
ten Arbeiten veröffentlichte, bestand die Anschauung, dass die centrale 
Necrose der Hautcarbunkel ein Accedens, eine secundäre Veränder- 
ung sei, die durch nach Ablösung der Epidermis über der Carbunkel- 
pustel hinzugetretene und dann leicht wirksame, andersgeartete 
Mikroorganismen hervorgerufen werde. C. Müller hat gezeigt, dass 
in von ihm als chronischen Milzbrand bezeichneten Fällen die in die 
Gesammtcirculation gelangten Milzbrandbacillen, vornehmlich in Leber 
und Milz, necrotisirende Veränderungen hervorrufen können. Wie- 
wohl diese Erfahrung zu Recht besteht, wird man doch mit den 
in Necrosen der Hautcarbunkel vorgefundenen, notorisch pyogenen 
und gewebe-ertödtenden Mikroorganismen rechnen müssen, und nicht 
so leicht entscheiden können, welchen der beiden Mikroorganismen ob 
den Milzbrandbacillen oder den zugleich anwesenden pyogenen Mikro- 
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orgranismen, wie dies Baumgarten^) schon vor längerer Zeit be- 
tont hat, der necrotisirende Einfluss zugesprochen werden muss. 
C. Müller scheint Aehnliches gemeint zu haben, da er sich dahin 
ausspricht, dass die nercotisirende Potenz der Milzbrandbacillen eine 
geringere sein muss, als diejenige der pyogenen Coccen. Die bei 
Dcirmmilzbrandaffectionen regelmässig beobachteten, wenn auch hämor- 
rhagischen Necrosen sind auch nicht geeignet, tür die unbedingt 
necrotisirende Thätigkeit der Milzbrandbacillen zu sprechen, da an 
jenen Stellen regelmässig noch andere und verschiedene Mikroorga- 
nismen vorhanden sind. 

Die Untersuchung unserer Fälle von Lungenmilzbrand hat aber 
doch ergeben, dass die Milzbrandbacillen an und für sich einen ge- 
websschädigenden Einfluss ausüben, indem dort, wo sie reichlich 
interstitiell vorkommen und ihrer Anordnung nach eine Wucherung 
bezw. Vermehrung vermuthen lassen, das Parenchym einen Mangel 
an Kernfärbung, eine förmliche Coagfulationsnecrose darbietet, selbst 
auch dann, wenn die entzündlichen Veränderungen noch nicht weit 
gediehen sind. Ich erinnere auch an die Befunde in der Leber der 
Fälle I, II, V, Vn und VIH, denen zufolge Leberzellen um bacillen- 
gefiillte Gefässe herum mangelhafte Färbung ihrer Kerne dargeboten 
hatten. Ich halte diese Befunde für werthvoll und die Angaben 
C. Müller*s bestätigend, da in den betreffenden Fällen von einer 
Mischinfection absolut keine Rede sein konnte. 

Die so bestimmten und wichtigen Ptefunde C. Müller's bei gegen 
Milzbrandinfection etwas resistenzfähigen Organismen, zu denen, wie 
weiter unten noch kurz referirt werden soll, auch der menschliche Orga- 
nismus gehört, mahnen zur Untersuchung, ob in unseren Fällen auch 
so wichtige, metastatische Veränderungen gefunden wurden, wie sie 
C. Müller bei den schwarzen und bunten Ratten angiebt. Ich konnte 
nichts derartiges findfen, und fühle mich nun bewogen, zu erwägen, ob 
die von C. Müller gesehenen, pleuritischen Transsudate und Ver- 
änderungen der Lungen bei bunten und schwarzen Ratten, die wegen 
des diu*ch subcutane Impfung hervorgerufenen Milzbrandes als metas- 
tatische Affectionen erachtet werden mussten, als analog oder gar iden- 
tisch mit den bei der Hadernkrankheit gefundenen, pleuritischen Exsu- 
daten und Pneumonien anzunehmen wären. Eine solche Erwägung 
ist schon aus dem Grunde geboten, weil C. Müller ausdrücklich 
hervorhebt, dass bei seinen Ratten der Bacillengehalt der Lungen 
den aller übrigen Organe bedeutend überwiege; ein Verhältniss, das 
auch in jedem unserer Fälle von Hadernkrankheit (mit Ausnahme der 



^) Baamgarten; Lehrbuch der pathologischen Mycologie II. S. 444. 
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Fälle III und VII) konstatirt werden konnte. Der entscheidende 
Unterschied liegt aber darin, dass die Bacillen bei dem Impfinilz- 
brand der Ratten vorwiegend in den Blutgefässen der Lungen und 
merkwürdiger Weise, wenn auch sparsam in den Septen derselben, bei 
dem localen Milzbrand der Lungen der an Hademkrankheit Ver- 
storbenen aber vorwiegend in den Saftspalten und Lymphgefässen, 
sehr spärlich in den Blutgefässen gefunden wurden. Dadurch er- 
scheint der principielle Unterschied zwischen einer metastatischen 
Veränderung dort und zwischen der localen primären Infection hier 
vollauf fixirt. Ich vermag auch in den pleuritischen Ergtissen in die 
Pleurasäcke der Ratten gerade so eine metastatische Veränderung 
zu erblicken, wie in dem Oedem z. B. der Milz derselben Thiere. 
Auch die zellig-exsudativen Infiltrationen in den Septen der Lungen der 
bunten Ratten sind so wie die die Necrosen der Leber und der Milz 
einleitenden, zelligen Infiltrationen als metastatische Veränderungen zu 
betrachten. Dergleichen fehlen bei der Hademkrankheit und wurden 
auch nicht bei reinem Haut- und Darmmilzbrand des Menschen be- 
obachtet, weswegen, wie das noch später betont werden soll, die 
Milzbrandaffection sich beim Menschen in einem anderen Ausmaasse 
entf'^ltet, als einerseits bei den für Milzbrand hochempfindlichen 
Thieren (z. B. Mäusen) und andererseits bei den recht resistenzfahigen 
bunten Ratten. 

Ueberraschend erscheinen auch die Angaben C. Müller's be- 
treffs der möglichen Bindegewebsbildungen in den Nieren und des 
Vorkommens von Mastzellen in den interstitiellen Septen der Lungen, 
wie solche nur bei dem von ihm als chronisch zu bezeichnenden 
Milzbrand der bunten Ratten beobachtet wurden. Lewin^) macht 
auch Mittheilungen über Bindegewebsneubildungen bei Milzbrand- 
infection, die aber als Heilungsvorgänge aufzufassen sind. Ich bin 
in sämmtlichen Fällen allerdings auch auf mehr weniger sclerotische 
Bindegewebsveränderungen in den Lungen und auf das Vorkommen 
von Mastzellen in den Septen der Lungen und in den übrigen Organen 
gestossen. Doch habe ich Grund genug, anzunehmen, dass beiderlei 
Veränderungen theils als bereits abgelaufene Erkrankungen, zum Theil 
als Erscheinungen der concurrenten Staubinhalation, die erwiesener 
Massen in allen Fällen gesehen werden konnte, zu betrachten sind. 
Auch in dieser Beziehung möchte ich einen Unterschied zwischen 
den Veränderungen des menschlichen Organismus bei Milzbrand und 
denen der gegen diese Affection viel resistenzfähigeren, bunten Ratten 
gewahrt wissen. 

*) Lewin; Zur Histologie der acuten bacteriellen Entzündungen. In Baumgarten, 
Ä.rbeiten aus dem pathologischen Institute in Tübingen. Bd. I S. 47. 
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Dafür scheint die Leukoc3rtose ein konstantes Merkmal bei Milz- 
brand mit relativ langsamem Verlaufe, bezw. mit ausgesprochenen, 
entzündlichen Veränderungen an Stellen der localen Infection zu sein. 
Wir konnten sie ganz besonders in solchen Fällen konstatiren, wo zellige 
und zellig-faserstoffige Exsudationen in Lungen und in den Pleuren 
vorkommen. C. Müller betont die Leukcytose bei Milzbrand nament- 
lich der bunten Ratten. 

Es erscheint aber auch geboten, einen Vergleich zwischen dem 
Verhalten der Milzbrandbacillen bei der Hademkrankheit und dem 
bei den übrigen Milzbrandformen der Menschen und denen bei Thieren 
zu ziehen. Wir haben nämlich sattsam Gelegenheit gehabt, zu be- 
schreiben und zu betonen, dass sowohl im pleuritischen Exsudate, wie 
in den primären Veränderungen der Lungen, auch an den Stellen 
der Veränderungen des Larynx und der Trachea, wie auch im Blute 
sämmtlicher Fälle von Hademkrankheit ausser erhaltenen Individuen 
der Milzbrandbacillen, die übrigens die verschiedensten Wuchsformen 
(Einzelnbacillen bis Fäden) dargeboten hatten, auch Bacillen im so- 
genannten degenerirten Zustande gefunden wurden. Als Zeichen 
derartiger Involution wurde angegeben der Mangel an Färbbarkeit 
der Bacillen, worauf zuerst R. Koch aufmerksam gemacht, und was 
u. A. auch Heim^) beschrieben hatte. Es war dies besonders auf- 
fallend bei Anwendung des Gra mischen Färbeverfahrens. Dieses 
war negativ ausgefallen, während Controllfärbungen mit Löffler's 
und Kühne*sKali- bezw. Carbolmethylenblau sich wirksam zeigten, was 
übrigens Czaplewski und C. Müller auch gefunden hatten. Dann 
zeugten für Involution die merkwürdigen Formen, die die Milzbrand- 
bacillen darboten, und die Jedem, der sich mit Milzbrandbacillen und 
den durch sie hervorgerufenen Veränderungen beschäftigt hat, be- 
kannt sind. C. Müller schildert diese Formen 2) degenerirter Bacillen 
vollständig zutreffend, indem er von Verquellungen, Verkrümmungen 
und Verfilzungen der Bacterien, von Abwechslung heller Lücken 
mit dunkleren Stellen in denselben (körniger Zerfall), von Umformung 
zu Keulen und von Kettenbacterien, deren einzelne Glieder gefärbt, 
einzelne ungefärbt erscheinen, spricht. Genau dieselben Erschein- 
ungen konnte ich, wie ich dies auch beschrieben, beobachten. 

Es ist aber nothwendig, aus den bei der Untersuchung der Or- 
gane von Hadernkrankheitsfällen gewonnenen Resultaten zu wieder- 
holen erstens, dass gerade dort, wo lokale zellige, und zellig-faser- 
stoffige entzündliche Veränderungen der Lungen, Pleura, Bronchial- 
drüsen, Larynx und Trachea zu beobachten waren, dort die degenera- 

^) Heim, Centralblatt f. Bacteriologie Bd. II S. 737. 
^ 1. c. S. 516 u. 518. 



~ 156 — 

tiven Veränderungen an den Milzbrandbacillen beobachtet werden 
konnten, und zwar desto sicherer, je vollkommener jene ausgesprochen 
waren. Dagegen wurden zweitens an der Peripherie solcher ent- 
zündlicher Veränderungen, und dort, wo sie überhaupt fehlten, aber 
die initialen Intectionsvorgänge: Collaps, bacillenhaltige Alveoli, 
Bacilleninvasion der Lymphspalten und Lymphgefässe der Lungen und 
Pleuren und seröse Exsudationen derselben nachgewiesen wurden, 
färbbare und unveränderte, sonach lebensfähige Bacillen gefunden. 
Drittens konnten im Blute, im flüssigen Pleuraexsudate und in den 
Gefässen der übrigen Organe und frei in der Milz ausser erhaltenen 
auch degenerirte Milzbrandbacillen nachgewiesen werden. 

Diese Wahrnehmungen decken sich vollständig mit diesbezüg- 
lichen Angaben der Autoren sowohl über Milzbrandcarbunkel bei 
Menschen, denen zufolge im Inneren der Carbunkel abgestorbene, 
an der Peripherie erhaltene Bacillen gefunden wurden [(R. Koch^), 
Straus^) Palm^) Ziegler*) Karg*)], als auch über locale Milzbrand- 
affectionen bei solchen Thieren, die auf Infectionen mit Milzbrand- 
virus mit localen Entzündungen reagiren [(Lubarsch^), Löffler^, 
Frank®) Lewin^), Czaplewski^®), Christmas-Dirking-Holm- 
feld^^)]. Sie decken sich auch mit den Schilderungen C. Müller's 
betreffs der metastatischen Veränderungen bei chronischem Milzbrand 
der Ratten, in denen er degenerirte Bacillen hat nachweisen können. 
Bei C. MüUer^^) finden wir die Notiz über den Befund von Marti- 
notti und Tedeschi betreffs Vorkommens degenerirter Bacillen in 
der Milz solcher Ratten, deren Nervencentrum mit Milzbrand geimpft 
wurde. 

Da ich Gelegenheit hatte, eine ganz ungewöhnlich grosse Menge 
von Präparaten entzündeten Gewebes mit erhaltenen und degenerirten 
Bacillen zu durchmustern und zu studiren, so musste ich natürlich 
auch dem Verhältniss der Bacillen zu den Entzündungszellen Auf- 
merksamkeit schenken, um vom menschlichen Material aus Stellung 
zur berühmten Phagocytenlehre Met sehn ikoffs zu gewinnen. Das 



*) R. Koch; Mittheilungen aus dem Kaiserl. Gesundheitsamte. Bd. I S. 41. 
2) 1. c. 
") 1. c. 
*) 1. c. 
«*) 1. c. 

®) Lubarsch; Fortschritte der Medicin Bd. VI. S. 127. 

') Löffler; Zur Inmiunitätsfrage. Mittheilungen aus dem K. Gesundheitsamte Bd. I. 
®) Frank; Ueber den Untergang der Milzbrandbacillen im Thierkörper. Centralblatt 
für Bacteriologie Bd. IV Nr. 23 und 24 und ibid Bd. VIH S. 298. 

®) Lew in; Arbeiten aus dem pathol. Institut zu Tübingen. I. S. 47. 

*°) Czaplewski; ibid. I. S. 3. 

*M Christmas-Dirking- Holmfeld; Fortschritte der Medicin. Bd. V Nr. 13. 

»«) 1. c. S. 352. 



— 157 — 

Resultat war, dass ich niemals ein intracelluläres Vorkommen der 
Bacillen konstatiren konnte. Damit befinde ich mich in Ueberein- 
stimmung mit der Mehrzahl der mit diesem Gegenstande sich be- 
schäftigenden Autoren. Es ist interessant zu wissen, dass auch 
C. Müller^), der bei den Ratten ebenso ausgedehnte, pathologisch- 
anatomische Untersuchungen, wie ich bei der „Hadernkrankheit**, ge- 
macht hatte, die Bacillen immer extracellulär gefunden hat. 

Endlich möchte ich einen Vergleich ziehen zwischen den Befunden 
bei der Hademkrankheit betreffs des Weges bezw. Zustandekommens 
der Allgemeininfection und den diesbezüglichen, schon bekannten An- 
gaben. Ich konnte nachweisen, dass die Bacillen aus den Saflspalten 
des Lungen-, Pleura-, Lymph- und Trachealgewebes direkt in die Blut- 
gefässe eingedrungen sein konnten; aber der ausgiebigste Weg hir 
den Einbruch der Bacillen in die Blutbahn ergab sich in den Bron- 
chialdrüsen. Mit der Art und Weise des Zustandekommens der 
Milzbrandallgemeininfection, die mit der Erklärung des Hineinge- 
langens der Milzbrandbacillen in die Blutbahn von Ort und Stelle der 
localen Infection aus zusammenfallen, hat man sich im Allgemeinen, 
weil sie fast selbstverständlich schienen, nicht genauer beschäftigt. 
Demnach sind die Angaben von Straus2)undZiegler^) werthvoU, die 
von dem Eindringen der Bacillen in die Blutbahn aus den Lymph- 
wegen der local inficirten Stellen sprechen. Ueber die Zeit, welche 
verstreicht vom Momente der Impfung bis zum Nachweise der 
Bacillen in der Blutbahn, liegen mannigfache Angaben auf Grundlage 
experimenteller Arbeiten vor. Lubarsch und Frank'*) berichten 
über solche, die von Braueil, Davaine, Delafond und Bodet ge- 
macht wurden. Sie selbst fenden, dass erst wenige Stunden vor dem 
Tode erheblichere Mengen von Bacillen im Blute nachgewiesen 
werden können. Allerdings sollen die Bacillen bald nach der Im- 
pfung direkt, nicht auf dem Umwege der Lymphbahnen, aus dem ge- 
impften Gewebe in die Org^ane (Milz, Leber und Lunge) abgelagert 
werden, so dass in dieser Periode das Blut bacillenarm geworden 
sei. Erst kürzeste Zeit vor dem Tode sollen sich die Bacillen im 
Blute vermehren können vmd darin nachweisbar sein. 



^) In seiner Arbeit 1. c. Nr. 6 u. 8 finden wir fast erschöpfende Literaturangaben 
über die Arbeiten, die die Befunde von Milzbrandbacillen in und ausserhalb der Zellen be- 
rühren, angeführt 

^ 1. c 

^) 1. c 

*) Frank und Lubarsch; Zur Pathogenesis des Milzbrandes. Zeitschrift f. Hygiene 
Bd. XI S. 259. 
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Ueber den Zeitpunkt, wann sich beim Menschen, die an Milz- 
brand erkranken, die eventuelle AUgemeininfection entfaltet, liegen 
meist negative Beobachtungen vor (Wagner und Masing); nur 
Oemler konnte 6 Stunden vor dem Tode Milzbrandbacillen im Blute 
nachweisen. 

Bei der Hadernkrankheit liegen keine diesbezüglichen (bezw. 
negative — Fall Rembold) Untersuchungen vor. Ich kann nur 
die Angabe wiederholen, dass ich nach der Section in jedem Tropfen 
Blutes, das dem rechten Herzen und den jugxilaren Venen entnommen 
war, Milzbrandbacillen in ihren verschiedensten Wuchsformen (Einzeln- 
stäbchen bis Fäden, erhaltene und degenerirte Bacillen) habe nach- 
weisen können, und aus Blut auch Milzbrandbacillen cultivirt habe. 

Wenn ich die ausgiebigere Quelle für die Verallgemeinerung 
der Milzbrandinfection bei der Hadernkrankheit in die Bronchial- 
drüsen verlege, so geschieht das aut Grund der gemachten und er- 
schöpfend geschilderten, anatomischen Befunde; und ich glaube, dass 
dies auch der Fall sein dürfte beim Haut- und Darmmilzbrand des 
Menschen, da in den einschlägigen Fällen immer betont wird, dass 
die regionären Drüsen mächtige Schwellungen und vermuthlich auch 
solche histologische Veränderungen dargeboten haben, wie ich sie 
in den Bronchialdrüsen bei Hadernkrankheit sehen konnte. 

Auf Grund vorliegender Betrachtungen halte ich mich für berech- 
tigt, behaupten zu können, dass die Hadernkrankheit als Milz- 
brandallgemeininfection, die hervorgeht aus einem localen 
Milzbrand der Lungen und Pleuren, sich in anatomischer 
Hinsicht fast so, wie die Milzbrandallgemeininfection nach 
localem Haut- oder Darmmilzbrand des Menschen und auch 
so im Allgemeinen wie die bei solchen Thieren ver- 
halte, bei denen durch Impfung eine deutliche, locale Milz- 
brandveränderung hervorgerufen wird. 

Nachdem ich durch vorliegende, umfassende Darstellung der so- 
genannten „Hadernkrankheit", als einer bestimmten Form der Milz- 
branderkrankung, einen Beitrag zur Vervollständigung der Lehre 
dieser Iniectionskrankheit des Menschen geliefert habe, so liegt es 
nahe, mich über die Empfänglichkeit des Menschen für die Milzbrand- 
erkrankung bezw. für das Milzbrandvirus auszusprechen. Von Im- 
munität kann nicht die Rede sein; wohl aber von irgend einem 
Grade der Empfänglichkeit, welchen zu bestimmen, trotz vorliegender 
Untersuchungen und den bekannten Thatsachen über Haut- und 
Darmmilzbrand des Menschen, nicht so einfach ist. Die so voll- 
ständigen Untersuchungen C. Müller's über Milzbrandinfection einer 
Thierspecies, die von mancher Seite aus für immun gegenüber dem 
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Milzbrandvirus erachtet worden ist, beweisen, dass die Gradunter- 
schiede der Empfänglichkeit und andererseits auch die mögliche Im- 
munität einer und derselben Thierspecies von Bedingungen abhängen, 
die im Einzelindividuum selbst gelegen sind. Es ist schon recht 
schwierig, diesen Bedingungen beizukommen und sie aufzudecken, 
wenn es sich um Experimente handelt, bei welchen der Experimen- 
tator es in seiner Hand hat, den Modus der Infection und das In- 
fectionsmaterial nach seinen Absichten auszuwählen und anzuwenden, 
und überdies die Infectionsobjecte unter erwünschte Lebensverhält- 
nisse zu setzen. So geschah es doch, dass C.Müller durch seine Ver- 
suchsanordnungen (Auswahl und bestimmte Ernährungsverhältnisse 
der Ratten, Anwendung gleich virulenten Infectionsmateriales), durch 
seine systematischen und zielbewussten, pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen, die sich auf die verschiedensten Phasen der infec- 
tiösen Veränderungen bezogen, entschiedene Resultate und Auf- 
klärung betreffs der Empfänglichkeitsunterschiede der Ratten gegen- 
über der Milzbrandinfection erhalten konnte. Als besonders werth- 
voU sind die Resultate zu erachten, welche ergaben, dass die dunklere 
Rasse, deren Stoffwechselenergie durch Fleischnahrung gesteigert 
wird, resistenter ist, als die weisse, dass die bactericide Krafl des 
Rattenserums nicht die Ursache der möglichen Immunität der Ratten 
gegen Milzbrandinfection sei, dass, indem die Energie des Stoff- 
wechsels ein nicht unwesentlicher Factor der Immunität zu sein 
scheint, das immunisirende Prinzip nicht an das Serum gebunden, 
sondern Produkt der Körperzellen sein dürfte. 

Bei ßeurtheilung des Empfänglichkeitsgrades des menschlichen 
Organismus gegenüber dem Milzbrandvirus stösst man naturgemäss 
auf Schwierigkeiten, da es sich hierbei um zufällige Infectionen han- 
delt, oft die Provenienz, immer die Menge und die Qualität der In- 
fectiosität des Milzbrandvirus unbekannt sind, und endlich eine ge- 
naue Morbiditäts- und Mortalitätsstatistik fehlt. Auch unterliegt es 
gar keinem Zweifel, dass die Empfänglichkeit von der Beschaffenheit 
der Constitution der Gewebe bezw. der Zellen, — um mit C. Müller 
zu sprechen, — von der Stoffwechselenergie des Individuums selbst ab- 
hängt. Es ist ja doch das endemische Auftreten sowohl des Haut- 
als auch des Darm-^), wie auch endlich, wie ich es darzustellen 
Gelegenheit gehabt hatte, des Inhalationsmilzbrandes in Form der 
Hadernkrankheit bekannt und erwiesen, und ebenso ist es erwiesen, 
dass unter mehreren Menschen die gleichzeitig gleicher Milzbrand- 



*) Ausführliche einschlägige Daten finden sich bei W. Koch; Milz- und Rauschbrand. 
Deutsche Chirurgie, Billroth und Lücke, Lfg. 9, Cap. VI, VII u. VIII. 
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infectionsmöglichkeit sich aussetzen, nur Einzelne erkranken^). Ganz 
entschieden ist dies der Fall bei dem Inhalationsmilzbrande, der in 
einem grossen Hadernsaale, in welchem sich bis loo weibliche Indi- 
viduen vorfinden, acquirirt wird. Bei der gleichmässigen Bewegung 
der Luft in einem solchen Saale mag, da allerdings verschiedene 
Sorten von Hadern zur Verarbeitung kommen, die Luftsäule, in 
der Milzbrandsporen sich vorfinden, mindestens über mehreren eng 
neben einander sitzenden und gleiche Hadern verarbeitenden Weibern 
die gleiche Zusammensetzung haben ; und doch erkrankt nur das eine 
oder das andere von ihnen. 

Man kann zu einem annähernd richtigen Urtheile über Em- 
pfänglichkeitsgrade gelangen, wenn man die anatomisch-bacterio- 
logischen Verhältnisse bei den einzelnen Formen der Milzbrandin- 
fection des Menschen berücksichtigt, wobei als Eintheilungsprincipien 
die Veränderungen an Ort und Stelle der localen Infection, der 
Gang der Allgemeininfection und die Veränderungen bei dieser 
Letzteren in Betracht gezogen werden. 

Ist die locale infectiöse Veränderung unscheinbar, nur serös- 
exsudativ, und folgt derselben die alsliald tödtliche Allgemeininfection, 
die durch Ueberfluthung des Blutes mit Bacillen ausgezeichnet ist, 
so liegt eine grosse Empfänglichkeit vor, wie dies z. B. bei weissen 
Mäusen gesehen werden kann. Etwas weniges geringer ist die 
Empfänglichkeit, wenn die Veränderungen an der Stelle der localen 
Infection merkliche sind, sich durch serös-zellige Exsudation aus- 
zeichnen, in welcher degenerative Veränderungen der infizirenden 
Milzbrandbacillen nachgewiesen werden, und wenn sich Allgemeinin- 
fection anschliesst, ohne aber materielle Veränderungen (Metastasen) in 
den verschiedenen Organen herbeizuführen. Eine recht geringe Em- 
pfänglichkeit besteht, wenn an der localen Infectionsstelle recht aus- 
gesprochene Exsudationsvorgänge mit regelmässigem Zerfall der 
Milzbrandbacillen beobachtet werden, und im Verlaufe der eventuellen 
Allgemeininfection metastatische, offenbar durch Milzbrandbacillen 
hervorgerufene, materielle Veränderungen gefimden werden. Der 
geringste Grad der Empfänglichkeit möchte durch einfache, locale 
infectiöse Veränderungen gekennzeichnet sein. Bleiben auch diese 
aus, dann ist wohl von Immunität die Rede. 

Ich gebe es zu, dass die minderen Grade der Empfänglichkeit 

« 

sich nicht von einander, aber gegenüber der grossen Empfänglichkeit 
und der Immunität gewiss scharf abgrenzen lassen, und als besondere 
Qualitäten derselben aufgefasst werden müssen. Den anatomischen 

') W. Koch; Milz- und Rauschbrand. Deutsche Chirurgie. Billroth und Lücke, 
Liefrg. 9. S. 109. 
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ErÜEdirungen zufolge, die wir an milzbrandkranken und -todten 
Menschen gewonnen haben, sind wir genöthigt, verschiedene 
Grade minderer Empfänglichkeit desselben für das Milz- 
brandvirus anzunehmen. So möchte ich den Inhalationsmilzbrand 
als Beweis dafür hinstellen, dass der Mensch für Milzbrand empfäng- 
licher ist, wenn die Infection von den Lungen aus erfolgt, als wenn 
dieselbe z. B. von der Haut aus ausgeht. Hierbei vergesse ich aber 
nicht den Umstand zu berücksichtigen, dass Ersterer mehr als wahr- 
scheinlich immer durch Einathmung von Milzbrandsporen, der Haut- 
milzbrand auch durch Bacillenmaterial, dessen Virulenzintensität un- 
kontrollirbar ist, also durch bald mehr, bald weniger virulente Bacillen 
hervorgerufen werden kann, und dass bei demselben nur zu häufig 
septische Mischinfection intercurrirt. Zur Erhärtung des obigen Satzes 
stelle ich den Umstand, dass deis Mortalitätsverhältniss bei Lungen- 
milzbrand ein viel grösseres ist als bei Hautmilzbrand, deswegen 
nicht in den Vordergrund, weil die locale Erkrankung der Lungen 
und Pleura als solche geeignet ist, tödtlich zu werden, was vom 
localen Hautmilzbrand als solchem nicht behauptet werden kann; 
die regelmässige AUgemeininfection und Mangel an. Metastasen beim 
Lungenmilzbrand gegenüber der Möglichkeit des Localisirtbleibens 
und der wegen septischer Mischinfection erschwerten Verallgemeiner- 
ung des Hautmilzbrandes sind die massgebenden Gründe. 

Da wir nur spärliche anatomische Erfahrungen über Darmmilz- 
brand des Menschen besitzen, so können wir uns auch nicht einmal 
annähernd darüber aussprechen, in welch* minderem Grade der Mensch 
für die Milzbrandinfection vom Darme aus empfänglich ist, und in 
welchem Verhältnisse dieser Grad der Empfänglichkeit zu Jenem bei 
Infection von den Lungen oder der Haut aus steht. 

Aus unseren Fällen von LungenmiUbrand ging hervor, dass die 
localen und Allgemeinveränderungen in denselben nicht immer gleich 
sind, da wir z. B. in Fällen III und VII nur seröse Exsudationen in 
den Lungen und Pleuren, Ueberfluthung dieser und anderer Organe 
mit Milzbrandbacillen und in den anderen Fällen zellige und zellig-faser- 
stoffige Exsudation und spärliche Bacillen in den Blutgefässen sehen 
konnten. Die Erscheinungen der AUgemeininfection waren in jenen 
Fällen auffallender, gewissermassen erinnernd an die bei Thieren mit 
hoher Empfänglichkeit; doch der so mächtigen localen Veränderungen 
wegen zeugen auch diese Fälle für eine mindere Empfänglichkeit, und 
es könnten die auffallenden Allgemeinerscheinungen in diesen beiden 
Fällen entweder auf die körperliche Individualität der beiden Weiber 
oder auf die vermuthlich grössere Menge des Infectionsmateriales zurück- 
geführt werden. Solche Abweichungen vom gewöhnlichen anatomischen 

Eppinger, Die Hademknuikheit. 1 1 
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Verlaufe mögen auch bei Hautmilzbrand vorkommen. Sie vermögen 
aber nicht den übrigens allgemein acceptirten, zuerst von Baumgarten 
näher präzisirten Satz, dass der Mensch für Milzbrandinfection 
minder empfänglich ist, umzustossen, den ich mir noch dahin zu 
erweitern erlaube, dass die mindere Empfänglichkeit ver- 
schiedene Abstufungen darbieten kann, indem sie bei localer 
Infection vom» Respirationsapparat aus sich etwas erhöhter erweist, 
als bei der von der Haut aus. 

Bei der Beschreibung der Befunde in den Organen bei Hadern- 
krankheit ist regelmässig das Vorhandensein von degenerirten neben 
erhaltenen Bacillen sowohl in den localen Veränderungen, wie auch 
in den Blutgefässen der verschiedenen Organe konstatirt worden. 
Dieser Befund war geeignet, aus demselben, und nach Vergleich mit 
diesbezüglichen, aus Experimenten hervorgegangenen, bekannten That- 
sachen, die vorhin gemachten Schlüsse zu ziehen. Auf Grund dieser 
wird es auch möglich werden, zu einer gewissen Vorstellung darüber zu 
gelangen, wie so die Degeneration und das Absterben der Bacillen 
erklärt werden könnten. Rufen beim Menschen die inficirenden Milz- 
brandbacillen exsudative Veränderungen hervor, und gehen sie in 
diesen unter, oder gehen sie in dem minder empfänglichen, menschlichen 
Organismus degenerative Veränderungen ein und rufen erst dann 
exsudative Veränderungen hervor? Es wird gelingen, diese Fragen 
auf Grund von Thatsachen, die aus den Befunden menschlicher, milz- 
branderkrankter Gewebe und aus diesbezüglichen ausserordentlich 
zahlreichen, experimentellen Forschungen festgestellt worden sind, 
bestimmter zu beantworten, als die voraufgegangenen, wiewohl noch- 
mals daran erinnert werden muss, dass beim Haut- und Darmmilzbrand 
des Menschen die Quantität und Qualität des infizirenden Milzbrand- 
materials unbestimmbar sind, und es sich beim Inhalationsmilzbrand, der 
zur sogenannten „Hadernkrankheit" führt, um vollvirulentes, aus eingeath- 
metenMilzbrandsporenhervorgekeimtesInfectionsmaterial handeln dürfte. 

In allen untersuchten Fällen von menschlichem Milzbrand ist er- 
wiesen worden, dass dort, wo entzündliche Veränderungen nachge- 
wiesen wurden, neben erhaltenen degenerirte Bacillen gefunden 
wurden. In Minderzahl waren letztere, wo bloss seröse (besonders 
lehrreiche Fälle III und VII der Reihe unserer Beobachtungen), in 
Mehrzahl dagegen, wo auch zellige oder zellig-faserstoffige Exsudationen 
statt hatten. 

Die verhältnissmässig meisten degenerirten Bacillen wurden im 
Centrum der entzündlichen Veränderungen gefunden, wogegen an 
der Peripherie, also wo frische Exsudationen, fast nur erhaltene Bacillen 
sich nachweisen liessen. 
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Je frischer der Process überhaupt (und das beweisen die Befunde 
jener Stellen der Lungen und Pleuren sämmtlicher Hadernfälle, an 
denen gar nichts, oder nur weniges von Reaction des Gewebes vor- 
gefunden wurde), desto sicherer wurden nur lebende Milzbrandbacillen 
gefunden. 

Der menschliche Organismus ist als minder empfänglich für das 
Milzbrandvirus anzusehen. 

Experimentell ist nachgewiesen worden i), dass bei minder em- 
pfänglichen bezw. resistenteren Thierspecies nach Impfung mit voll- 
virulentem Milzbrandmateriale local entzündliche (seröse und zellig-seröse 
oder reinzellige) Veränderungen ausgelöst werden, in denen die Bacillen 
alsbald entweder sämmtlich oder zum Theil degeneriren. 

Ebenso ist es erwiesen, dass, wenn bei dergleichen Thieren All- 
gemeini nfoction sich entwickelt, in deren Verlauf Metastasen sich bilden, 
und dass innerhalb derselben lebende und degenerirte Bacillen sich 
vorfinden (Curt Müller). 

Erwähnt sei endlich die Thatsache, dass minder virulente Bncillen 
bei hochempfänglichen Thieren locale entzündliche Veränderungen 
hervorrufen, in deren Producten sie allmälig zu Grunde gehen.'^) 

Diese Thatsachen rechtfertigen den Schluss, dass auch bei den 
Milzbrand Veränderungen wie sie in den Lungen, Pleuren, Kehlkopf, 
lYachea und den Bronchiallymphdrüsen bei den Hadernkrankheitsfällen 
vorgefunden wurden, angenommen werden kann, dass die einge- 
drungenen und lebenden, infizirenden Milzbrandbacillen sie 
hervorgerufen und erst dann in ihnen Degenerations- und 
Absterbevorgänge eingegangen sind, wobei die Phagocytose 
ausser Rechnung kommt. Indem ich mich den Auseinandersetzungen 
C. Müllers über die immunisirende Thätigkeit der Körperzellen minder 
empfänglicher Organismen, zu denen wir auch die menschlichen rech- 
nen müssen, anschliesse, da mir seit jeher die specifische Lebensthätig- 
keit der Körperzellen als wichtigste Potenz bei der Immunität oder 
Empfänglichkeit des Individuums gegenüber der bacillären Infection 
erschienen ist, so möchte ich auch die Möglichkeit der Degeneration 
der Bacillen in den übrigen Organen nicht allein durch die Wirkung 



') Die Angabe der einschlägigen, Jedem, der mit der Lehre von der Milzdbrandinfection 
und von der Immunität gegen dieselbe vertraut ist, bekannten Arbeiten dürfte mir erlassen 
und die Nichtanführung derselben verziehen werden, um so mehr, als in den oft zitirten 
Arbeiten von Czaplewski, Frank, Karg, Lewin und namentlich von C. Müller die 
Lilteraturangaben so vollständig gegeben erscheinen. 

-) Aus jüngerer Zeit rührt eine diese Thatsachen betreffende Arbeit von Segal über 
die im thierischen Organismus unter den Einflüssen abgeschwächter Anthraxculturen statt- 
findenden Veränderungen (Inaug.-Dissert. Petersburg 1892) her. S. hat mit abgeschwächten 
Milzbrandculturen bei Kaninchen und mit sehr abgeschwächten auch bei Mäusen locale, 
infectiöse Veränderungen mit Vernichtung der Bacillen beobachten können. 

II * 
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ihrer Stoffwechselproducte, sendern durch die Lebensthätigkeit der 
Körperzellen erklärt finden. 

Endlich noch ein Wort betreffs der Todesart bei der „Hadem- 
krankheit** als einer Milzbrandallgemeininfection. Ich hatte schon mehr- 
mals Gelegenheit gehabt, zu bemerken, dass bei Beiulheilung der 
Todesursache auf die so mächtigen, localen Veränderungen der Lungen 
und Pleuren Rücksicht genommen werden könnte, und zwar aus dem 
Grunde, weil die Erscheinungen der AUgemeininfection bei ziemlich 
gleich hochgradig gediehener Lungeninsufficienz und bei gleich raschem 
Eintreten des Todes in den 8 Fällen nicht gleich hochgradig aus- 
gesprochen waren. So waren sie in den Fällen III und VII ausser- 
ordentlich mächtig, in den Fällen IV, V, VI und VIII minder hoch- 
gradig und in den Fällen I imd 11 recht gering ausgeprägt gewesen. 
Gleichwohl fällt es mir aber nicht ein, der AUgemeininfection den 
grösseren Antheil an der Todesursache abzusprechen, da sie ja 
nicht nur die Insuffizienz des Respirationsapparates steigert, sondern 
die Functionsthätigkeit auch der übrigen Organe, vornehmlich des 
Herzens, erlahmt. Ich glaubte nur jenes Moment als solches in Be- 
tracht ziehen zu sollen, um auf die grössere Empfänglichkeit des 
Menschen für die Milzbrandinfection von den Lungen aus und auf 
die grössere Sterblichkeit bei Hademkrankheit gegenüber den gleichen 
Verhältnissen bei Hautmilzbrand hinweisen zu können. Weil ich 
aber von der Hochgradigkeit der Lungen- und Pleuraveränderungen 
bei der Hademkrankheit nicht absehen darf, so entgeht mir ein Mass- 
stab für die Beurtheilung, ob die durch geringen Bacillen gehalt in 
den Blutgefässen und durch sonstige sehr massig ausgesprochene, 
materielle Veränderungen der Organe ausgezeichnete Milzbrandallge- 
meininfection, wie sie C. Müller bei seinen resistenteren Ratten 
gesehen, auch beim Menschen an und für sich auf dem Wege der 
Intoxication tödtet. Auf diese Frage kann ich sonach nicht näher 
eingehen, füge aber trotzdem hinzu, dass meiner Ueberzeugung nach 
der Tod bei den bacteritischen Allgemeininfectionen, zu denen wir die 
Milzbrandallgemeininfection rechnen müssen, nicht durch die An- 
wesenheit der Bacterien als solcher, sondern durch die Wirksamkeit 
ihrer StoflFwechselproducte auf die betreffenen Gewebe, also in letzter 
Linie durch eine durch dieselben bewirkte Intoxication herbeige- 
führt werde. 



Ad 2) und 3). Auf Grund der pathologisch-anatomischen Untersuch- 
ungen der zur Verfügung gestandenen acht Fälle von „Hademkrank- 
heit* konnte ich zu dem Schluss gelangen, dass diese als Milzbrandallge- 
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meininfection nach localem Lungenmilzbrand, welcher nach Inhalation 
von mit Hademstaub untermengten Milzbrandsporen entstanden ist, auf- 
zufassen sei. Es ergiebt sich die Nothwendigkeit zu prüfen, ob und 
inwieweit die Resultate der gedachten Untersuchungen mit bekannten 
Thatsachen über Staubinhalationserkrankungen der Lungen und über 
Infectionen von den Lungen aus übereinstimmen, bezw. von ihnen 

differiren. 

Betreffs ersterer Thatsachen kommt das in Betracht, was über 

Staubinhalation bekannt ist In dieser Beziehung liegt der erfreuliche 
Umstand vor, dass das, was Arnold^) in seiner vortreffichen Arbeit 
über^ Staubinhalation und Staubmetastase veröffentlicht hat, zu 
Recht besteht, und als unumstössliche Wahrheit erkannt werden 
kann. Jeder, der sich mit diesem Thema beschäftiget hat, kann nur 
bestätigen, was Arnold gefunden, dem dabei seine eigenen, wie auch 
die Untersuchungen und Funde von Wywodzoff, Klein, Sikorsky, 
Witt ich und Küttner über die Lymphbahnen der Lungen und der 
Pleura wesentlichen Nutzen verschafft haben. Ich muss, wiewohl ich 
dies schon einmal früher gethan habe, zum Verständniss des Folgen- 
den den Verlauf dieser Lymphbahnen rekapituliren. Der Anfang der- 
selben liegt in den wandungslosen Saftspalten knapp hinter dem 
Bronchial- und Alveolarepithel. Sie verzweigen sich im subepithelialen 
Bindegewebe bezw. dem alveolaren Wandbindegewebe und setzen sich 
fort in die bereits mit Wandungen versehenen Lymphwege des sub- 
mucösen Bindegewebes der Bronchien bezw. des interalveolaren Binde- 
gewebes. Erstere führen direkt zu den Bronchialdrüsen; letztere 
dagegen zu den periinftindibularen, perivasculären und peribronchialen 
Lymphgefässen und Lymphknötchen. Letztere bilden Filter, die in die 
Bahnen des Lymphgefässsystems der Lungen von ihrem Beginne hinter 
den Alveolar- und Bronchienepithelien an bis zu den Bronchialdrüsen 
eingeschaltet sind. Nicht nur dass Aneistomosen zwischen den peri- 
vasculären und peribronchialen Lymphbahnen bestehen, sondern es 
hängt das Lungenlymphgefässsystem auch mit dem der Pleura zusam- 
men, indem die subpleuralen Lungenlymphbahnen (alveoläre und inter- 
alveoläre Safispalten) in die Pleuralymphgefässe, und diese endlich 
in die Bronchialdrüsen einmünden. 

Eingeathmete Staubpartikel gelangen entweder als freie Körperchen 
oder, nachdem sie von lymphoiden (auch Epithel-) Zellen aufgenommen 
worden sind, als sogenannte Staubzellen zwischen den Epithelien der 
Bronchien oder Alveolen in die Lymphbahn und können in dieser 
vorwärts beweget werden, und zwar die freien Körperchen passiv 



^) Arnold; Untersuchungen über Staubinhalation und Staubmetastase; Leipzig 1885. 
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durch den l^ymphstrom, die Staubzellen activ durch Eigenbewegung, 
Sowohl die freien Staubpartikelchen, wie auch die Staubzellen können 
an allen möglichen Punkten der ganzen Lungen-Pleuralymphbahn 
bis zu den Bronchialdrüsen stecken bleiben oder endlich in die Letz- 
teren gelangen. 

Die Folgen der auf diese Weise ins Lungengewebe eingedrungenen 
Staubmassen schildert Arnold als Catarrhe der Bronchien, Endo- 
und Perialveolitis nodosa s. indurativa, Peri- und Endolymphangoitis 
fibrosa s. Peribronchitis nodosa und Perivasculitis nodosa, Pleuritis 
nodosa und -diffusa. 

Die in die Bronchialdrüsen vorgedrungenen Staubmassen, freie 
Staubelemente und Staubzellen, gelangen aus den perifollikulären 
Lymphräumen einerseits in die Follikel, andererseits in die Follikular- 
stränge und aus diesen in die angrenzenden Lymphgänge. Die 
Folgen sind : Bindegewebshyperplasie , Erweichungsprocesse mit 
Höhlenbildungen. Aus den gedachten Lymphbahnen gelangen Staub- 
körper und Staubzellen in die Blutbahn nicht auf präformirten Wegen, 
sondern entweder durch pathologisch gebildete Communicationen der 
Lymphwege in den Bronchiallymphdrüsen mit den Gefässen, oder 
aus den perivasculären Lymphräumen der Lungen in die Blutgefässe, 
wenn diese atrophische Wandungen haben, oder endlich durch die 
sogenannte Intravasation in den Ductus thoracicus. 

Bezüglich der Möglichkeit, ob die Lungen für infectiöse Körper, 
nämlich für pathogene Mikroorganismen durchgängig sind, ob die 
Lungen als Eingangspforten von Infectionskrankheiten in Betracht 
gezogen werden können, liegen theils Erfahrungen aus der mensch- 
lichen Pathologie, theils experimentelle Untersuchungen vor, die vor- 
derhand nicht vollständig mit einander in Einklang zu bringen sind. 
Betreffs Ersterer erinnere ich an die Dipplococcenpneumonie, deren 
Erreger vom Alveolen-Inneren aus, in welches sie mehr als wahr- 
scheinlich durch Einathmung gelangen, die Pneumonie hervorrufen. 
Sämmtliche infectiösen, bronchogenen Pneumonieen (Masern pneumonie, 
Streptococcenpneumonie als Mischinfection bei Diphtherie) entwickeln 
sich, indem die pathogenen Mikroorganismen, nachdem sie in dieAl- 
veoli aspirirt worden sind, hier acute Entzündungen mit nicht nur intra- 
alveolärem, sondern auch peribronchialem und periinfundibularem Exsu- 
date, in dem sich dann die Mikroorganismen nachweisen lassen, hervor- 
rufen. Dieses Verhältniss betreffs der gedachten Streptococcenpneu- 
monie bei Diphtheritis ist von Seh w ei ghof er in meinem Institute nach- 
gewiesen worden. Bei primärer Actinomycosis der Lungen muss eine 
Aspiration der Actinomyceskeime angenommen werden; und aus 
eigener Erfahrung weiss ich, dass in einem solchen Falle Actinomyces- 
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fäden in den interalveolären und interlobulären Septen vorgefunden 
werden und hier entzündliche Veränderungen hervorrufen können. 
Allerdings war es in diesem Falle, wo ausgedehnte chronische, primäre 
Entzündungsheerde in den Lungen vorgefunden wurden, schwierig 
gewiesen, zu entscheiden, ob die Actinomycesfäden durch intacte 
Lungenalveolarwände oder aus dem pathologisch verändertem Gewebe 
in die Saft- und Lymphspalten vorgewachsen waren. Endlich gehören 
hierher die Inhalationstuberculose (schon längst erwiesen durch Tap- 
peiner,' Weichselbaum, Schweninger,Veraguth undKoch) und 
dio primäre Bronchialdrüsentuberculose, von welchen beiden die Letz- 
tere dafür zu sprechen vermag, dass eingeathmete Tuberkelkeime 
die Lymphbahn des Respirationsapparates passirt haben mussten, in 
den Bronchialdrüsen stecken geblieben sind und hier die Tuberculose 
hervorgerufen haben. Neumann ^) hat diesem Verhältniss jüngsthin 
beredten Ausdruck verliehen. Alle soeben angeführten, localen, 
infectiösen Veränderungen können zu Allgemeinintection führen, 
wobei der Einbruch der Dipplococcen in die Alveolarwandgefässe 
vor der Hand bloss vermuthet wird, das Einwachsen der Actinomyces- 
fäden in die Lungengefässe mir bekannt ist, und der Einbruch der 
Tuberkelbacillen in die Blutbahn, wenn auch vermittels des Durch- 
bruches der Tuberkel durch die Wand z. B. der Venen, seit den 
Untersuchungen Weigert's als eine allgemein bekannte Thatsache 
erscheint. 

Merkwürdig genug, dass diesbezügliche experimentelle Unter- 
suchungen einander wiedersprechende Thatsachen ergeben haben. Es 
gebührt Büchner^) das grosse Verdienst, die Frage über den Durch- 
tritt von Infectionserregem durch die intacte Lungenoberfläche zuerst 
in Angriff genommen und dann später unermüdlich fortgesetzt zu 
haben^). Buchner hatte seine sämmtlichen Versuche, um natürlichen 
Verhältnissen zu entsprechen, in der Weise vorgenommen, dass für 
Milzbrand hochempfängliche Thiere (Mäuse, Meerschweinchen und 
Kaninchen) in eigens konstruirten Apparaten der Einathmung zer- 
stäubten, theils trockenen, theils nassen Infectionsmaterials, nämlich 
entweder nur reiner Milzbrandsporen, oder reiner Milzbrandbacillen 
ausgesetzt wurden. Die Resultate dürften in folgenden Sätzen zu- 
sammenzufassen sein. 

Die Inhalation trocken oder feucht zerstäubter Milzbrandsporen 
ruft binnen kurzer Zeit zunächst reinen Lungenmilzbrand und bald 

^) Neumann; Deutsche medizin. Wochenschrift. 1893. No. 10 S. 127. 

*) Buchner; Sitzungsberichte der königl. bayr. Academie der Wissenschaften 1880. 

^ Buchner; Archiv für Hygiene Bd. VIII S. 145; Münchner medizin. Wochenschrift 
1887 No. 52; ibid. 1888 No. 16 und 17; ibid. 1889 No. 2 und 3 u. Tageblatt der 62. 
Versammlung deutscher Naturforscher und Aerzte p. 613. 
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darauf — (in minimo in 48 Stunden) — allgemeine Milzbrandinfection 
hervor, und zwarErsteren durch Aufnahme der aus den in dieAlveolis 
gelangten Sporen ausgekeimten Bacillen durch die intacte Lungen- 
oberfläche in die Alveolarwandcapillaren hinein, ohne locale Ver- 
änderungen in dem Lungengewebe zu verursachen, und Letztere durch 
dann folgende Vegetation der Bacillen in den übrigen Organen. Et- 
waige, hierbei vorgefundene Lungengewebshämorrhagieen oder Pneu- 
monieen stehen in keiner Beziehung zur Infection, da Erstere unab- 
hängig von Milzbrandbacillen vorkommen , Letztere der Reizbar- 
keit des den Sporen beigemengten Staubes zuzuschreiben sind. Die 
Annahme, dass, weil bei hochempfindlichen Thieren an Stelle der 
localen Infection keine Veränderungen aufzutreten pflegen, die vor- 
gefundene AUgemeininfection nicht von den Lungen, sondern von 
irgend einem anderen Organe aus stattgefunden haben könnte, wieder- 
legt Buchner überzeugend. 

Nach Inhalation reinen Milzbrandbacillenmaterials bilden sich bei 
Meerschweinchen binnen kurzer Zeit locale Lungenveränderungen in 
Form sero-fibrinös-hämorrhagischer Milzbrand-Pneumonieen , in deren 
intraalveolären Exsudaten massenhafte Milzbrandbacillen verschiedenster 
Form und Anordnung sich vorfinden. Diese Milzbrandpneumonie 
führt binnen kürzester Zeit, sogar schon in 36 Stunden, zum Tode. 
Allerdings findet auch eine, aber nur sehr geringgradige AUgemein- 
infection statt. Es finden sich nur sparsame Bacillen in der Milz. 
Der Eintritt der Bacillen ins Innere des Organismus, in den grossen 
Kreislauf, kann nur durch Vermittlung der Lungen erfolgen. Der 
Grund, warum bei Inhalation reinen Bacillenmaterials eine Milz- 
brandpneumonie, bei Inhalation reinen Sporenmaterials reine Milzbrand- 
infection der Lungen stattfindet, lässt sich nicht mit völliger Be- 
stimmtheit erklären; er dürfte mit dem biologischen Unterschiede 
zwischen Sporen und Bacillen zusammen hängen. Erstere müssen 
erst auskeimen zu Bacillen; das geschieht successive und naturgemäss 
an verschiedenen Stellen ; sonach erfolgt die Vermehrung auch successive. 

Die Inhalation reichlicher Bacillen mag von einer sofortigen all- 
gemeinen Reizwirkung auf das Lungengewebe gefolgt sein, wodurch 
die pneumonischen Veränderungen ausgelöst werden. Bu ebner 
hat sehr wohl erwogen, dass es möglich sein könnte, dass nach Spo- 
reninhalation die ausgekeimten Bacillen auch auf dem Wege der 
Lymphbahn der Lungen und der Bronchialdrüsen in den Kreislauf 
gelangen könnten, worauf z. B. die Versuche von Muskatblüth hin- 
weisen und was die Untersuchungen Arnold's natürlich machen; doch 
sei hierzu mehr Zeit erforderlich, als verstrichen war, in der die Ver- 
suchsthiere Buchner's zu Grunde gingen; und dann setze der zweite 
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mögliche Vorgang eine Veränderung der Drüsen voraus, die aber 
in den fällen Buchner's nicht beobachtet werden konnte. Die 
Resultate der Versuche Buchner's über localen Lungenmilzbrand 
und folgende Allgemeininfection nach Sporeninhalation lassen nur 
die Erklärung zu, dass die ausgekeimten Bacillen direkt durch die 
innere Oberfläche der Lungen in die Alveolarwand, und aus dieser 
in die Lungencapillaren eingedrungen . sind. Buchner bildet dieses 
Verhältniss nach seinen Präparaten ab, und ich habe, da er die 
ausserordentliche Liebenswürdigkeit hatte, mir eine solche Meer- 
schweinchenlunge zu überlassen, wofür ich ihm auch hier schönstens 
danke, Gelegenheit gehabt, mich von der Richtigkeit dieser Angaben 
zu überzeugen. 

Den Durchtritt von Bacillen durch die intacte Lungenoberfläche 
bezeichnet Buchner als einen activen Vorgang. Andererseits folgert 
Buchner aus den Untersuchungen der Milzbrandpneumonie nach Ba- 
cilleninhalation, dass je grösser die Reizung des Lungengewebes aus- 
fällt, um so geringer die Aussichten für eine Passirbarkeit der 
Lungen werden, und daher desto geringer die Möglichkeit für eine All- 
gemeininfection. In einem sehr schönen Präparate, das Buchner 
mir zur Benutzung sandte, konnte ich Alles wieder finden, was er 
über die Pneumonie mitgetheilt und abgebildet hat. 

Ganz entschieden positive Resultate erzielte Paltauf in seinen 
Versuchen, denen mikroskopische Untersuchungen beigeschlossen er- 
scheinen. Pal tauf (1. c. S. 379) hat Kaninchen dünne, englische 
Katheter von der Mundhöhle aus in den Larynx eingeführt und goss 
durch dieselben sporenhaltige Milzbrandculturen in die Lungen ein. 
Hierbei konnte er eine Kehlkopfmilzbrandinfection nicht umgehen. 
Desswegen injizirte er in einer zweiten Versuchsreihe durch tracheale 
Fisteln Milzbrandmaterial in die Lungen. Er erzielte positive Resul- 
tate in den meisten Fällen (einzelne Thiere wurden, bevor sie ein- 
gingen, getödtet), nämlich Allgemeininfection von der localen Lungen- 
und Bronchialdrüseninfection her. Die mikroskopische Untersuchung 
ergab: dass die Milzbrandbacillen aus den Alveolen in dieSaft- 
bahnen des interstitiellen Gewebes eindringen, und in die 
grossen Lymphwege und in dieBronchialdrüsen fortgeleitet 
werden. In diesen findet eine colossale Vermehrung der Bacillen 
statt. Der Einbruch der Bacillen in die Blutbahn erfolge schon von 
den Lymphbahnen der Lungen aus, deren Letzteren Blutgefässe von 
Bacillen umsponnen erscheinen. Bacillen fanden sich auch in den 
perivasculären Lymphknötchen, wogegen die peribronchialen frei er- 
schienen. In den Lungen selbst fanden sich keine makroskopisch 
wahrnehmbaren Veränderungen. 
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Zu ähnlichen Resultaten, wie Buchner, kam Muskatblüth^) 
sowohl dann, wenn er Milzbrandflüssigkeit mittels einer Spritzennadel 
in die Trachea injizirte, wie auch, wenn er solche durch eine ver- 
narbte Trachealöffnung infundirte. Bei ersterer Methode fand er die 
Bacillen in den Saftspalten und Lymphwegen der Lungen und in 
den Bronchialdrüsen, bei der zweiten Methode nur in den Blutcapil- 
laren der Lunge. 

Die Versuche vonEnderlen"^) über die Passirbarkeit der Lungen- 
oberfläche des Schafes für Milzbrandbacillen ergaben positive Resul- 
tate. Auch Tchistovitch^) konnte nach Injection von Milzbrand- 
bacillen in die Trachea solche Resultate erzielen, die für eine Milz- 
brandinfection von den Lungen aus sprechen. Wyssoko witsch^) 
hatte eigentlich auch nachweisen können, dass nach Vermehrung in 
die Lungen eingebrachter Milzbrandbacillen ein Einwachsen derselben 
in Lungencapillaren und damit Allgemeininiection erfolgen könne. 
Freilich waren die anfänglichen und auch die meisten der späteren 
Versuche dieses Autors^) mit negativem Resultate ausgefallen. Banti^) 
injizirte in die Luftwege von Kaninchen Milzbrandbacillen, wornach 
Tod an catarrhalischer Pneumonie und allgemeinem Milzbrand in 
lo Tagen erfolgte. Flügge spricht sich in seinem bekannten Lehr- 
buche (S. 607) dahin aus, dass nicht die intacte, sondern die verletzte, 
mithin veränderte Lungen- bezw. Alveolaroberfläche infizirende Mikro- 
organismen aufnehmen könne, wornach sich bei Milzbrandinfection 
eine allgemeine Infection anschliessen könne. Feser^) erwähnt positive 
Versuche mittels Inhalation von Milzbrandmaterial durch die Nase. 

So beiläufig sei bemerkt, dass auch mit anderen pathogenen 
Mikroorganismen Inhalations- Versuche gemacht wurden in der Ab- 
sicht mittels derselben locale Lungen-, oder diese und AUgemein- 
infection hervorzurufen. So hat ja Buchner selbst mittels Inhalation 
von Hühnercholerabacillen Allgemeininfection von den Lungen aus 
und infectiöse Pneumonien sich entwickeln sehen, während mittels 
Inhalation von Septicaemie- und Schweinerothlautbacillen nur bei 
einer Maus eine Schweinerothlaufbacillen-AUgemeininfection von den 
Athem wegen aus erzielt wurde. AfanassiefF) injizirte in die Trachea 



^) Muskatblüth; Centralblatt für Bacteriologie Bd. I. 

^) Enderlen; deutsche Zeitschrift für Thiermedizin XV. p. 50. 

^ Tchistovitch; Annales de l'Institut Pasteur T. IIl. p. 337. 

*) Wyssokowitsch; Mittheilungen aus Dr. Brehmers Anstalt für Lungenkranke in 
Görbersdorf. Wiesbaden 1889. 

^) S. Flügge; Lehrbuch über die Mikroorganismen. Leipzig 1886. 

**j Banti; Archivo medic. XII. 9. 

') Fes er; Archiv für wissenschaftliche uud practische Thierheilkunde III. 1887. 

^) Afanassieff; Baumgarten, Arbeiten aus dem pathologischen Institut zu Tübingen. 

Bd. I. H. 2. S. 270. 
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Culturen von Bacillen deutscher Schweineseuche und erzielte bei 
zwei Kaninchen eine Bronchopneumonia fibrinosa; wie sich hierselbst 
die Bacillen verhielten, und ob Allgemeinintection erfolgt war, ist nicht 
zu entnehmen, da die Versuche eigentlich nur gemacht wurden, um 
die Pathogenie dieser Mikroben festzustellen. Buchner machte auch 
2 Inhalationsversuche mit Rotzbacillen, und wurden bei dem einen, 
39 Tage nach der Inhalation zu Grunde gegangenen Meerschweinchen 
Rotzknoten in einem Oberlappen und Rotzbacillen in der Milz, bei 
dem anderen 14 Tage nach der Inhalation Intactheit der Lungen und 
miliare Rotzeruptionen in der Milz gefunden. Babes^) setzte Meer- 
schweinchen und Kaninchen der Einathmung pulverisirter Rotz- 
bacillenculturen aus, womach dieselben Rotzknoten der Lungen 
acquirirt hatten. Betreffs seiner Versuche neigt Buchner der Ansicht 
zu, dass nach Inhalation ein Import der Rotzbacillen in die Blutbahn 
auf dem Wege der Lymphbahn der Lungen erfolge, wie dies auch von 
Tuberkelbacillen gelten könnte. Uebrigens hat Baum garten in seiner 
bekannten Tuberculosenarbeit den Beweis erbracht, dass die Tuberkel- 
bacillen, künstlich in die Alveoli injizirt, rein mechanisch ins Lungen- 
gewebe und in die Bronchialdrüsen gelangen. Auch Hildebrandt's 
Inhalationsversuche mit Sporen von Aspergillus fumigatus haben das 
Vordringen derselben, in dann degenerirtem Zustande, in das Lungen- 
gewebe auf dem Wege der Lymphbahn erwiesen'^), welcher Vorgang 
mit dem Transport unorganisirter Körperchen durch die Lunge hin- 
durch verglichen werden könne, da keinerlei Veränderungen sich der 
Sporen Wanderung angeschlossen hatten. 

Es fehlt aber auch nicht an Versuchen, die theilweise beweisen 
sollen, dass die Lungenoberfläche für pathogene Keime nicht durch- 
gängig ist. So hat Wyssoko witsch, wie Flügge, in dessen In- 
stitute die Versuche gemacht worden waren, berichtet, gefunden, dass 
die intacte Lungenoberfläche nicht durchgängig sei. Als Wysso- 
ko witsch später seine Versuche publizirte^), fanden sich, wie schon 
vorhin bemerkt wurde, solche darunter, welche dasselbe Resultat 
aufwiesen, wie es Buchner veröffentlicht hatte. Morse*) hat Ka- 
ninchen durch den Mund in die Trachea hinein Milzbrandbacillen in- 
fundirt und keinerlei Veränderungen hervorgerufen. Hildebrand^) 
hat die Frage über die Möglichkeit des Vordringens der infectiösen 



*) Babes; Observations sur la morve; Archives de la mediane experimentale T. III. 
p. 628. 

^) Hiidebrandt; Experimentelle Untersuchungen über das Eindringen pathogener 
Organismen von den Luftwegen und den Lungen aus; Ziegler*s Beiträge Bd. II. 

3) 1. c. 

*) Morse; Eingangspforte der Infectionsorganismen ; Dissert. Berlin 1891. 

^) L c. 
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Mikroorganismen in die Luftwege nach Einathmung im Allgemeinen 
in Angriff genommen und gefiinden, dass die Nasenhöhlen einen 
förmlichen Filter vorstellen, und deren Schleimhaut die eingeathmeten 
Mikroorganismen zurückhalte. Nur wenn diese in übermässiger An- 
zahl eingeathmet werden, können einzelne derselben das Filter pas- 
siren, in die Lungen gelangen, und hier ebenso wenig Veränderungen 
hervorrufen, wie Milzbrandbacillen , die direkt durch eine vernarbte 
Trachealfistel in die Lungen eingebracht worden sind. Mit diesen 
Versuchen stimmen nicht Jene, bei denen er die Thiere einige Zeit 
nach der Infection tödtete, und finden konnte, dass im Gewebe der 
Alveolarwandungen sich massenhafte Milzbrandbacillen nachweisen 
Hessen. Lu barsch^) injizirte zwei Kaninchen Milzbrandmaterial, 
einem Kaninchen Milzbrandsporen in die Trachea; bei dem letzten 
Thiere ergab sich dasselbe Resultat, wie es Buchner bei Sporen- 
inhalation gewonnen, während von den zwei ersteren Kaninchen 
eines davonkam, das zweite getödtet wurde und degenerirte Bacillen 
in den Alveolis nachweisen liess. Entschieden negative Resultate 
hatte Gramatschikoff^). Er operirte an Kaninchen und Meer- 
schweinchen (nach Baumgarten's Methode wurde eine stumpf- 
spitzige Spritzenkanüle in die blossgelegte Trachea eingestossen) mit 
Kartoffel-, Bouillon- und mit Glycerin-Agar-Milzbrandculturen. In 
keinem Falle fanden sich auf Milzbrandinfection zu beziehende Lun- 
genveränderungen und ebensowenig eine allgemeine Milzbrandinfection. 
Die Milzbrandbacillen waren in dem Lungengewebe schnell zu Grunde 
gegangen (zeigten Degenerationserscheinungen), und die meisten der- 
selben fanden sich im interalveolaren Gewebe und um Blutergüsse 
herum. Gramatschikoff schliesst, dass die Lungen eine feindliche, 
die Infection verhindernde Wirkung den Milzbrandbacillen gegenüber 
besitzen. 

Da es bloss meine Absicht isi, die bei der Hadernkrankheit als 
einer erwiesenermaassen durch Milzbrandinhalation erworbenen Er- 
krankung gewonnenen Befunde mit den diesen Gegenstand betreffen- 
den, experimentellen Arbeiten zu vergleichen, und ich selbst keine sol- 
chen Experimente gemacht habe, so entfällt für mich die Aufgabe, 
Kritik an denselben zu üben. Auch schon deswegen, weil ich meine 
Befunde von menschlichen Fällen her gewonnen habe, bei denen 
der Modus der Infection und die Qualität des Infectionsmateriales sich 
jeder Ingerenz entziehen, welche beide Umstände bei Versuchen an 

*) Lubarsch; Untersuchungen über die Ursachen angeborener und erworbener Im- 
munität. Berlin 1891. S. 56. 

^ Gramatschikoff; Bedeutung der Lungen als Eingangspforte von Infectionskrank- 
heiten; Baumgarten, Arbeiten aus dem pathologischen Institut zu Tübingen. Bd. I. H. 3 
S. 450. 



— 173 — 

Thieren und bei Beurtheilung der Resultate aus denselben schwer 
in die Wagschale fallen. — 

Zunächst konstatire ich, dass in allen acht Fällen von 
Hadernkrankheit Befunde in den Lungen und Bronchial- 
drüsen erhoben wurden, die jene als Staublungen qualifi- 
ziren, wobei sie mit den Befunden Arnold^s in den Lungen 
nach chronischer Staubinhalation genau übereinstimmen. 
Die übermässig reichliche Menge von Staubzellen und freiem Staub- 
pigment (hierbei wiederhole ich, dass ich die Qualität des Pigmentes 
in den Staubzellen nur als Fremdkörperpigment bestimmte und dieses 
nur des äusseren Aussehens wegen von Kohlenpigment zu unterscheiden 
mich bewogen fand, was ich, nach meiner grossen Erfahrung, zu 
thun mich getraut habe) in den Alveolis, Alveolarwandungen, im inter- 
alveolären, interlobulären, pleuralen und Bronchialdrüsengewebe war 
auffallend. Die chronischen Catarrhe der Luftwege, die eigentlich 
kräftigere Entwicklung und stellenweise absolute Verdickung und 
Sclerosirung der Bindegewebssepta, die entschiedene Hyperplasie der 
perivasculären und peribronchialen Lymphknötchen , wobei aber von 
der frischen, exsudativen Infiltration derselben abgesehen wird, und die 
Infiltration sämmtlicher genannten Gebilde mit Staubzellen und freiem 
Pigment, ja endlich auch die lobulären, chronischen Emphyseme, auf 
die in jedem Falle mit Ausnahme des Falles VIII aufmerksam ge- 
macht wurde, erscheinen mir als Veränderungen, die auf chronische 
Staubinhalation zurückzufuhren sind. In den Fällen V und VI waren 
die sclerotischen Veränderungen der Bindegewebssepta und der 
Pleuren besonders auffallend. In sämmtlichen Fällen konnte sogar 
Staubmetastase beobachtet werden, wofür das Vorkommen von Pig- 
ment in der Milz (in allen Fällen), in der Leber (Fall VII), und im 
Herzen (Fälle III und V) spricht. Ob die durch die Staubmassen 
in den Bronchialdrüsen gesetzten, chronischen Veränderungen hin- 
gereicht haben, um den Staubimport in die Blutgefässbahn zu be- 
werkstelligen, kann nicht mehr bestimmt werden. Durch die acute 
Infectionserkrankung sind ausgiebigere, acute, exsudative Veränder- 
ungen gesetzt worden, so dass mit gleichem Recht behauptet werden 
kann, dass erst zu dieser Zeit die Verschwemmung des Staubes in 
die Blutbahn stattgefunden habe. Die mit der Staubinhalation in Ver- 
bindung zu bringenden Bindegewebsneubildungen an den früher ge- 
dachten Stellen waren überdies auch ausgezeichnet durch das Vor- 
kommen entschiedener Mastzellen. Ich musste sie als Theilerschein- 
ung der chronisch entzündlichen Processe ansehen, da sie auch an 
solchen Stellen wahrgenommen wurden, die von acuten infectiösen, 
exsudativen Veränderungen frei geblieben waren. Es ist nicht nöthig, 
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daraxif hinzuweisen, dass namentlich an den mit Kühne's Methylen- 
blau gefärbten Präparaten der Unterschied zwischen Mast- und Staub- 
zellen deutlich geworden ist. 

Was die Milzbrandinfection in den gedachten Fällen von soge- 
nannter Hadernkrankheit anbelanget, so haben wir uns zu beweisen 
bemüht, dass dieselbe nur auf dem Wege der Inhalation hat erfolgen 
können, dass zunächst primärer, localer Lungenmilzbrand sich gebildet 
hatte, von dem aus die AUgemeininfection sich ableiten Hess. Inso- 
fern liegen Thatsachen vor, die für eine Passirbarkeit der 
Lungenoberfläche für Milzbrandbacillen bei Menschen 
sprechen. Unsere Befunde schliessen sich sonach denen jener Autoren 
an, die eine Durchlässigkeit der Lungenoberfläche und des Lungen- 
gewebes für Milzbrandbacillen bei Thieren erwiesen haben (Buchner, 
Paltauf, Muskatblüth — siehe oben). Indem es uns gelungen war, 
zu beweisen, dass Milzbrandbacillen zumeist aus den Alveolis, zum 
geringeren Theil aus den Bronchien, zwischen den Epithel ien derselben 
hindurch, in das Wandgewebe der Alveoli, aus diesem in die inter- 
alveolaren Gewebsspalten und -Lymphbahnen, aus diesen theils direkt, 
theils auf dem Umwege der perivasculären und peribronchialen Lymph- 
knötchen in die Lymphbahnen der interlobulären Septen, aus diesen 
theils in die Pleuralymphwege, theils in die Bronchialdrüsen vorge- 
drungen waren, so gestalten sich die Wege, die die Milzbrand- 
bacillen beim menschlichen Inhalationslungenmilzbrand 
passiren, genau so, wie sie von Paltauf und zum Theil von 
Muskatblüth bei thierischem Inhalationsmilzbrand darge- 
stellt worden sind. 

Wenn di^^se Thatsache zu Recht besteht, so kann man doch nicht 
umhin, sich zu fragen, warum der Infectionsmodus, den Buch n er 
auf (xrund seiner so exacten Versuche dargelegt hat, einerseits nicht 
mit dem Infectionsvorgang beim menschlichen Inhalationsmilzbrande 
und andererseits auch nicht mit dem übereinstimmt, der sich aus den 
Versuchen Palt aufs und theil weise aus denen Muskatblüth's er- 
geben hat. Die Durchführungsverordnung der Versuche Buchner's 
entspricht eigentlich den natürlichen Verhältnissen, wie sie beim 
Menschen vorkommen, mehr, als die der Versuche Paltaufs und 
Muskatblüth's. Ich glaube, dass bei der Entscheidung der Frage, 
warum beim Inhalationsmilzbrand die locale Lungeninfection, wenn 
eine solche überhaupt, und zwar durch die innere Lungenober- 
fläche hindurch, erwiesen ist [das ist ja der Fall bei den Ver- 
suchen der genannten Autoren und beim menschlichen Inhalations- 

*) Dass es sich bei Buchner*s Versuchen um Inhalationsmilzbrand gehandelt hat, 
scheint mir ausser Frage zu sein. Der Ausschluss einer primären Darminfection geht aus 
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milzbrand^)] einmal durch direktes Einwachsen der Milzbrandbacillen 
aus dem Lungenalveolarwandgewebe bezw. den Saftspalten der 
Lungenalveolarwände in die Blutcapillaren {Buchner zum Theil 
Muskatblüth), das andere Mal durch den Import und Vermehrung 
der Bacillen in den Lymphwegen der Lungen (Pal tauf und zum Theil 
Muskatblüth) bewirkt wird, mehrerlei berücksichtigt werden muss, 
nämlich: der Vorgang der Inhalation selbst, dann das inhalirte 
Milzbrandmaterial, dann der Grad der Empfänglichkeit für das Milz- 
brandvirus und endlich die Beschaffenheit der Lungen des in Frage 
kommenden Organismus. 

Alle drei genannten Autoren machten ihre Versuche mit gleichen 
und, betreffs der Lungen, gesunden Thieren; doch verwendete Buch- 
ner in der einen Reihe seiner Versuche reines, trockenes Sporen- 
material, in der anderen Reihe reines vollvirulentes, trockenes und 
feuchtes Bacillenmaterial. Pal tauf und Muskatblüth verwendeten 
flüssiges, allerdings sporenhaltiges , aber gewiss nicht bacillenloses 
Material. Bu ebner infizirte seine Thiere mittels Einathmung zerstäub- 
ten Materiales; Pal tauf und Muskatblüth infundirten direkt in die 
Lungen. Diese verschiedenen Massnahmen können genügen, um 
die Verschiedenheit des Infectionsmodus zu bewirken. Die plötzliche 
Infusion unzählbarer Infectionserreger mit dem Vehikel und die 
allmälige Aufnahme feinst zerstäubter Infectionsmittel durch die blosse 
Inspiration sind Massregeln, die eine verschiedene Aufnahme des 
Milzbrandvirus in das Lungengewebe hinein nach sich ziehen können. 
Könnte man sich nicht vorstellen, dass bei ersterem Infectionsmodus 
das plötzlich anprallende Infectionsmaterial die gewiss zugänglichen 
Lymphwege des Lungengewebes leichter findet, gleich unorgani- 
sirten Elementen rasch in die Saftspalten importirt wird und hier erst 
auskeimt bezw. sich vermehrt und auf den glatteren Bahnen weiter 
wuchert? Dagegen dürften bei Buchner's Versuchen die inhalirten 
Sporen, förmlich unbeeinträchtigt, nach und nach zu Bacillen auskeimen, 
wo dann diese unbehindert, ihrem bei hochempfindlichen Thieren na- 
türlich zukommendem Verhalten zufolge, alsbald in die Blutgefässe 
hinein wuchern. Ich meine, dass man, wie es auch Buchner betont, 
den Verhältnissen, unter denen sich die in die Luftwege gedrungenen 
Milzbrandorganismen befinden, Rechnung tragen muss, wenn man 
das Verhalten und die Wirkungsweise derselben im bezw. auf das 
Lungengewebe beurtheilen will. So ergaben sich ja auch bei den 
Versuchen Buchner's Unterschiede je nach Inhalation reiner Sporen 



den Darstellungen Buchner's überzeugend hervor. Einen primären Infect der Nasen- und 
Rachen Schleimhaut, der sich durch, wenn auch massige, locale Veränderungen merkbar ge- 
macht hätte, hätte Buchner gewiss nicht übersehen. 
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oder reiner Bacillen. So glaube ich auch, dass die Verschieden- 
heiten des Infectionsmodus bei dem localen Lungenmilzbrand nach 
Eindringen des Milzbrandvirus in die Lungen nicht als einander aus- 
schliessende, sondern als gleich mögliche Vorgänge aufeufassen sind. 

Beim menschlichen Lungenmilzbrand stehen die Sachen so, dass 
die Lungeninfection auf dem Wege der Lymphbahn erfolgt. Warum 
so und nicht auf dem Wege des direkten Importes in die Blutbahn, 
wie in Bu ebneres Versuchen mit der Einathmung von Milzbrand- 
sporen (Bacillen kommen diesfalls bei Menschen, wie wir das schon 
früher auseinandergesetzt haben, nicht in Betracht), ist mit 
Bestimmtheit schwer zu sagen. Die Verhältnisse, auf die es bei Be- 
urtheilung dieser Frage ankommt, und die wir oben aufgezählt 
haben, sind beim Menschen ganz andere, zum Theil überhaupt nicht 
berechenbare. Wir kennen und ahnen nicht einmal die Menge des 
inhalirten Milzbrandvirus, ebensowenig die Quantität und Qualität 
des Staubes als des Vehikels für Jenes. Wir wissen nur, dass der 
Mensch für Milzbrand in verschieden minderem Grade, als Kaninchen 
und Meerschweinchen, für das Milzbrandvirus empfänglich ist, und 
dass soweit unsere Fälle lehren, die Lungen der betroffenen Individuen 
vor der Infection nicht normal, wohl aber von bekannten Staubinhala- 
tions Veränderungen betroffen waren. Wir wissen auch aus der 
Anamnese unserer Fälle, wie überhaupt aus den Mittheilungen der 
Papierfabriksärzte, dass Hadernsortirerinnen regelmässig an bronchialem 
Catarrh leiden, und dass die Hadernkrankheit am ehesten dann be- 
obachtet werden kann, wenn bronchiale Catarrhe bei den Arbeiter- 
innen vorherrschen, nämlich im Frühjahr und Herbst. 

Auf diese Umstände hin, die bekannt sind, möchte ich es wagen 
eine Erklärung zu versuchen, warum die locale Lungeninfection bei 
der Hadernkrankheit auf dem Wege der Lymphbahn erfolgt. Ich 
stelle mir nämlich vor, dass in Folge der catarrhalischen Afifection 
der Schleimhaut der Lungenalveoli und Bronchien die Zutrittsstellen 
zu den hinter ihrem Epithel befindlichen Saftspalten offener sind, als 
unter normalen Verhältnissen, und dass in Folge der erwiesenen 
Staubinhalation die Saftspalten und Lymphwege selbst weiter, die 
perivasculären und peribronchialen Drüsen in ihrem hyperplastischen 
Zustande zugänglicher sind. Nehme ich noch den erwiesenen Um- 
stand hinzu, dass menschliche Gewebe nach Infection mit dem 
Milzbrandvirus die Bacillen zunächst in ihre Lymphwege auftiehmen 
und sie auch in diesen eine relativ lange Zeit zurückhalten, so möchte 
es begreiflich erscheinen, dass, wenn Milzbrandsporen in die feinsten 
Bronchien und Alveolen gelangen, sie und die aus ihnen ausgekeimten 
Bacillen in die Lymphwege importirt werden, sich in ihnen rasch 
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vermehren, sich in denselben läng^ ihres ganzen Verlaufes vorfinden 
und endlich bis in die Bronchialdrüsen vordringen können. 

Wenn wir uns der materiellen, localen infectiösen Veränderungen 
erinnern, die in den Lungen der an Hadernkrankheit Verstorbenen 
nachgewiesen und auf ihre Bedeutung zurückgeführt wurden, so 
müssen wir konstatiren, dass dieselben mit denen bei künstlichem 
Inhalationsmilzbrand erzeugten, mögen nun schon die Buchner'schen 
oder die Versuche von Pal tauf oder Muskat blüth in Betracht ge- 
zogen werden, nicht ganz und gar übereinstimmen. Buchner konnte 
nach Sporeninhalation ausser Bacilleninvasion in die Blutgetässe nichts 
Abnormes im Lungengewebe, nach Bacilleninhalation nur intraalveo- 
läre , serös-fibrinös-hämorrhagische Exsudationen finden. P a 1 1 a u f 
sah keine makroskopischen Veränderungen; die Lungen waren schein- 
bar intact. Muskatblüth hatte diesbezüglich ebenfalls negative Re- 
sultate. Bei der Hadernkrankheit konnten wir immer seröse, intra- 
alveoläre und interstitielle, meistens auch daneben celluläre und 
fibrinöse intraalveoläre, interstitielle und den Lymphknötchen ent- 
sprechende Exsudationen nachweisen, die, in lobulärer Weise be- 
ginnend, sich so häufen können, dass scheinbar lobäre Entzündungen 
zur Beobachtung kommen. Gleiches gilt von den Organen, in die 
auf aus den Lungen fortgesetzten Wegen die Bacillen vorgewuchert 
sind, nämlich von den Pleuren und Bronchialdrüsen. Diese so 
wesentliche Abweichung von den Lungenbefunden der genannten 
Autoren beim künstlichen Inhalationsmilzbrand vermag ich nur auf 
den Umstand zurückzuführen, dass der menschliche Organismus für 
das Milzbrandvirus minder empfänglich ist, als Meerschweinchen und 
Kaninchen, und auf die Verimpfung mit virulenten Milzbrandbacillen 
in die Interstitien seiner Gewebe erwiesener Maassen regelmässig 
mit seröser, dann und wann mit cellulärer und fibrinöser Exsu- 
dation antwortet. Wir sind ja gewöhnt, wegen dieser prompten Reac- 
tion der Gewebe einen minderen Grad der Empfänglichkeit des 
menschlichen Organismus für das Milzbrandvirus anzunehmen. 
Dass in den Exsudatmassen die Bacillen zum Theil zu Grunde gehen, 
haben wir bereits genug ausführlich dargethan, und brauchen dies- 
bezüglich nichts mehr hinzuzufügen. Warum es bei Buchner's 
Bacilleninhalationsversuchen lediglich zu intraalveolären Exsudationen 
gekommen ist, wiewohl er mit vollvirulentem Material und an 
hochempfindlichen Thieren gearbeitet hat, erklärt er selbst. 

Ich kann nun mit dem Satze schliessen, dass bei der Hadern- 
krankheit als einer allgemeinen Milzbrandaffection die 
locale Infection von den Lungen ausgeht; dass diese con- 
form den Versuchen Buchner*s, Paltaufs, Muskatblüth's 

Eppinger, Dio Hadernkrankheit. 12 
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u. A., die positive Resultate erzielt haben, nach Inhalation 
von Milzbrandvirus von der inneren Lungenoberfläche aus 
erfolgt; dass jedoch der Gang derLungeninfection conform 
den Versuchen Paltaufs und zum Theil Muskatblüth's auf 
dem Wege der Lymphbahnen sich ergiebt; und dass der 
Lungeninfection auf gleichem Wege und in einfach fort- 
gesetzter Weise die Pleura- und Bronchialdrüseninfection 
folgt, die sämmtlich sofort seröse oder serös-zellige und 
faserstoffige Exsudationen hervorrufen. 

Ueber den Vorgang der Allgemeininfection haben wir uns auch 
bereits ausgesprochen und heben, um die Vergleichsausführungen zu 
vervollständigen, hervor, dass sich derselbe noch am meisten anpasst 
dem, den Pal tauf beobachten konnte. Auch er konnte die aus- 
giebigste Quelle für den Einbruch der Milzbrandbacillen in die Blut- 
bahn in den bronchialen Drüsen feststellen. Bei unseren Fällen 
kommt nur noch der Umstand hinzu, dass auch ein direktes Ein- 
wachsen der Bacillen aus den Interstitien bezw. den Adventitien in 
die Blutgefässe des Lungengewebes da und dort auf das Deutlichste 
hat nachgewiesen werden können. 



VIL 
Beiträge zur Lehre von der 

Uebertragung des Milzbrandes von der Mutter 
auf den Foetus und zur Lehre von der 

Endocarditis anthracina. 

Ad I. Der Umstand, dass es mir beschieden war, zwei an 
Hademkrankheit verstorbene Frauenspersonen zu seciren, die 
schwanger waren, und in zwei anderen Fällen von Hademkrankheit 
bacilläre Endocarditis der bicuspidalen Klappen zu finden, gab mir Ver- 
anlassung, Beiträge zu vorstehenden, pathologfischen Prozessen zu 
liefern. 

Bekanntlicher Weise herrscht über die Möglichkeit des Ueber- 
ganges von pathogenen Mikroorganismen vom mütterlichen Organismus 
auf den des Foetus keine Uebereinstimmung, weswegen auch unum- 
stössliche Beweise für die Uebertragung von Infectionskrankheiten 
von der Mutter auf den Foetus bezw. für die Vererbung von In- 
fectionskrankheiten noch nicht vorliegen. Hierbei habe ich bloss die 
der Untersuchung leichter zugängliche, placentare oder intrauterine 
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Uebertragbarkeit im Auge, wo es sich um die Uebertragung der 
Krankheitserröger von Mutter auf Frucht auf dem Wege des pla- 
centaren Kreislautes handelt Wenn man diesen Vorgang als Ver- 
erbung bezeichnet, so ist ganz gewiss nichts dagegen einzuwenden; 
aber man muss dann festhalten, dass Vererbung im Allgemeinen 
die Uebertragung körperlicher Eigenthümlichkeiten und geistiger 
Fähigkeiten vom Erzeuger bezw. den Eltern auf die Frucht derselben 
bedeutet. Zu zufälligen Eigenthümlichkeiten gehören auch die Infections- 
krankheiten; und werden solche durch den placentaren Kreislauf über- 
tragen oder nicht? Die meisten diesbezüglichen Untersuchungen, 
die bei Thieren gemacht wurden, beziehen sich auf die placentare 
Uebertragung des Milzbrandvirus. Ob dergleichen Untersuchungen 
für den menschlichen Organismus vollgitig sind, bleibt fraglich; 
deswegen erscheinen mir beim menschlichen Organismus gefundene 
Thatsachen für die menschliche Pathologie wichtig; und das ist der 
Grund, warum ich meinen Befunden an den Uteris und Placenten 
der schwangeren Verstorbenen und an den Organen ihrer Früchte 
einen eigenen, kurzen Abschnitt in dieser Arbeit widme. 

Was die diesbezüglichen bereits bekannten Erfahrungen über 
die placentare Uebertragung von Infectionserregern anbelangt, so 
wird über dieselben von M. Wolff^), der sich mit diesem Gegen- 
stande am eingehendsten beschäftigt hat, ausführlich berichtet. In 
seiner Arbeit findet sich auch die fast vollständige Angabe einschlägiger 
Arbeiten anderer Autoren. 

Der Stand der uns interessirenden Angelegenheit ist in Kurzem 
folgender: Vor M. Wolffs erster Arbeit"^) bestanden Angaben von 
Braueil, Davaine, Bolliuger und Koch, welche sich darauf be- 
ziehen, dass Milzbrandbacillen von Mutter auf die Frucht nicht über- 
gehen; wogegen Strauss, Chamberland und Koubassow das 
Gegentheil aussagen, die Placenta für Milzbrandbacillen leicht passir- 
bar halten, und Perroncito (siehe bei Demateis; Centralblatt für 
Bacteriologie V, No. 23) eine bisweilen stattfindende Uebergangs- 
möglichkeit der Milzbrandbacillen von Mutter auf Foetus konstatirte. 
M. Wolff fand unter 29 Fällen bloss 6 mit positivem Befund, 
woraus Bir ch-Hirschfeld zu schliessen meint, dass in Bezug auf 
diese 6 positiven Fälle angenommen werden könnte, dass die Ueber- 
tragung der Milzbrandbacillen von Mutter auf Frucht kurz vor dem 
Tode stattgefunden haben möchte, was M. Wolff für möglich hält. 
Er formulirt seinen Schluss dahin, dass das Freibleiben des Foetus 



s 



^) M. Wolff; Ueber Vererbung von Infectionskrankheiten, Internationale Beiträge zur 
wissenschaftlichen Medizin. Festschrift R. Virchow gewidmet Bd. III S. 155. 
2) M. Wolff; Virchow's Archiv Bd. 112. S. 130. 

12* 
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zum mindesten der gewöhnliche Fall ist. Hierbei sei der Beschaffen- 
heit der Placenta ein besonderes Augenmerk zu schenken; durch 
eine normale Placenta findet ein Uebergang der Milzbrandbacillen 
nicht statt; denn wiewohl in der maternen Placenta immer Bacillen 
vorkommen, findet dies in der foetalen Placenta niemals statt. Mög- 
lich sei es aber, dass pathologische Veränderungen der Placenta die 
Durchgäng^gkeit derselben bewirken. Alsdann haben Malvoz und 
Rosenblatt, dann auch Birch-Hirschfeld, Lubarsch und 
Simon konstatiren können, dass der Uebergang der Milzbrand- 
bacillen von Mutter auf Foetus eine Seltenheit sei, wobei Letzterer 
[Simon^)] erfahren hatte, dass, je länger die Mutter im infizirten 
Zustande leben bleibe, desto eher auch die Frucht erkranke. Wolff 
beobachtete inzwischen einen positiven Fall, in welchem aber Hä- 
morrhagieen in der Placenta gebildet waren. So hatte dann Wolff 
die Ansicht ausgesprochen, dass derartige Veränderungen der Pla- 
centa, selbst wenn es sich um capilläre Blutungen handelt, eine 
Durchgängigkeit der Placenta für Milzbrandbacillen begünstigen, was 
auch Malvoz, Rosenblatt und Lubarsch bestätigten. Wolff 
machte dann Versuche, indem er die Placenten trächtiger Thiere 
quetschte, um Blutungen zu erzeugen. Er fand, dass die Früchte von 
Milzbrandbacillen trotzdem fi*ei blieben, woraus hervorging, dass 
die sparsamen, durch die Milzbrandbacillen selbst veranlassten und 
nicht die traumatischen Blutungen den Uebergang der Milzbrandbacillen 
auf den Foetus begünstigen. Birch-Hirschfeld^) hat dann gezeigt, 
dass die durch die Milzbrandbacillen hervorgerufenen Störungen der 
Epithellage der Zotten auch schon die Durchlässigkeit der Placenta 
herbeiführen können, und es betreffs Letzterer auch auf den Bau der 
Placenta ankomme, wie z. B. bei Kaninchen -Placenten, in denen 
die foetalen Partien (Haftwurzeln) mit den mütterlichen in viel innigerer 
Verbindung sich befinden, als in Placenten anderer Thiere. Latis^) 
hat positive Resultate erzielt, und indem er weder Blutungen 
noch andere greifbare Veränderungen der Placenta, dafür aber 
Bacillen in der Nabelvene hat nachweisen können, so glaubt er den 
Uebergang der Milzbrandbacillen von Mutter auf den Foetus auf 
dem Wege der Diapedesis, unter Voraussetzung einer durch die Ba- 
cillen veranlassten invisiblen Gefässläsion, erklären zu können. 

Betreffs Erfahrungen über die Möglichkeit der Uebertragung von 
Milzbrandbacillen von Mutter auf das Kind bei Menschen stehen nur 



^) Simon; Beitrag zur Lehre von dem Uebergange pathogener Mikroorganismen von 
Mutter auf Früchte; Zeitschrift för Geburtshilfe und Gynäkologie Bd. 17. H. i. 

») Birch-Hirschfeld: Zieglers Beiträge Bd. 9. S. 383. 

^ Latis;' Uebergang des Milzbrandes von der Mutter auf den Foetus und über die 
Verändenmgen der Gefässe, welche der Milzbrand hervorruft. Zieglers Beiträge Bd. 10 S. 148. 
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die Fälle von Marchand^) und von Morisani^), beide mit positiven 
Befunden, und die Bemerkung Palt auf s^), der zufolge er in den 
Lungen des Foetus einer an Hadernkrankheit verstorbenen Frauens- 
person Milzbrandbacillen nachgewiesen hat, zur Verfügung. 

In den Fällen III und VIII der Reihe von Hadernkrankheit» 
die ich untersucht hatte, handelte es sich um Gravidität und zwar in 
beiden Fällen im 6. Monate. Es fanden sich weder an den Uteris, 
noch an den Placenten irgend welche Abnormitäten; besonders die 
Placenten zeigten ganz entsprechende Verhältnisse und Beschaffenheit. 
Ich hatte leider keine Anstalten getroffen, um aus den foetalen 
Organen Culturen anzulegen, und versorgte nur sofort nach der Section 
die Uteruspartieen mit den Placenten und die ganzen Foeten in 
Alcohol. 

Die mikroskopische Untersuchung bezog sich auf Uterus sammt 
Placönta, auf die Nabelschnur und auf sämmtliche Organe der Foeten. 
Im Falle III bestand bekanntlich eine ganz colossale, im Falle VIII 
nur eine massige AUgemeininfection der Mutter. 

Schnitte, die aus Uterus und Placenta zugleich und zwar aus 
den verschiedensten Partieen gemacht wurden, lieferten durchwegs 
und zwar für beide Fälle gleiche Resultate. Man findet nämlich in 
den Gefässen der äusseren Uterusmuskelwand nur da und dort wand- 
ständige Büschel von Milzbrandbacillen. Dagegen sind die Capillaren 
in der Muskelgrenzschicht gegen die Spong^iosa der Serotina an 
reichlichen Stellen, oft Thromben gleich, mit Bacillen ausgefüllt. Die- 
ser Befund ist so typisch, dass, wenn man den Bacillenbefund im 
Uterus rasch demonstriren will, man nur diese Grenzzone aufzusuchen 
braucht In den Gefässen der Deciduabalken finden sich Bacillen 
da und dort in recht sparsamer Weise; am allersparsamsten sind sie 
in den intervillösen Räumen. Nach langem Suchen in mehreren Prä- 
paraten kommt man auf einzelne Bacillen, unter denen auch unge- 
färbte und degenerirte Exemplare ausfindig gemacht werden konnten. 
In dfen Zotten, im Chorion und Amnion wurden trotz eif- 
rigsten Suchens in zahllosen Präparaten Bacillen niemals 
gefunden. 

Dann wurden die Nabelschnuren beider Fälle an Quer- und 
Längsschnitten untersucht und zwar mit negativem Resultate. 

Von embryonalen Organen gelangten zur Untersuchung: Leber 
Lungen, Herz, Milz und Nieren, und zwar wiu*den die Schnitte durch 
die Herzen der Quere nach, durch die eine Hälfte der Leber der 



^) Marchand; Virchow's Archiv Bd. 109. S. 86. 
*) Morisani; H Morgagni Agosto 1886. 
') 1. c. S. 17. 
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Quere nach, durch die andere in der Läng^chtung, in den übrigen 
paarigen Organen durch ihre ganze Dicke, und zwar durch die Or- 
grane der einen Seite quer und durch die der anderen Seite der 
Längsrichtung nach angefertigt. Da es galt den Fehler der Unterlassung 
der Culturen aus den embryonalen Orgfanen, so weit als thunlich, zu 
paralysiren, so sind ungemein reichliche Schnitte angefertigt und 
untersucht worden. (Die mitgetheilte Färbmethode mit Kühne's 
Methylenblau erwies sich wegen der ausserordentlichen Schnelligkeit 
der Herstellung unfehlbar gefärbter Präparate in diesem Falle vor- 
theilhaft. Die Raschheit der Untersuchung wiurde durch den ab- 
wechselnden Gebrauch apochromat. Oculare 2 und 4 und mit apochromat. 
Immersions-Objectiv 2 mm Brennweite, Reichert, wesentlich unterstützt.) 
Das Resultat der so zeitraubenden Untersuchungen war negativ. 
Es war auch nicht ein Bacillus zu sehen gewesen. 

Sonach ergaben die allerdings bloss mikroskopischen Unter- 
suchungen der Uteri, Placenten und der Embryonen der beiden Fälle 
ein solches Resultat, aus dem ich trotzdem feststellen möchte, dass 
die sonst unveränderten Placenten der beiden Fälle III und 
Vin für die Milzbrandbacillen uÄdurchgängig waren, eine 
Ucbertragung der Milzbrandinfection der Mütter dieser 
Fälle auf ihre Früchte bis zum 6. Schvvangerschaftsmonate 
nicht stattgefunden hatte. 

Ich meine, diesen Satz, trotz Mangels von Culturversuchen aus 
den embryonalen Organen, aufstellen zu dürfen, weil die mikros- 
kopische Untersuchung so deutlich die Barriere erwiesen hatte, bis 
zu welcher die Bacillen im mütterlichen Gewebe vorgedrungen waren. 
Trotz der Verschiedenheit der Intensität der Allgemeininfection im 
Falle III und VIII waren die Gefasse der Grenzschicht der Uterusmus- 
culatur gegen die Placenta so ungewöhnlich reichlich, fast reichlicher 
als in den übrigen Organen, von Milzbrandbacillen invadirt. Von 
da aus waren diese in den weiteren, placentaren Endigungen der 
mütterlichen Gefässe progressiv spärlicher und in den intervillösen 
Räumen am allersparsamsten gefunden worden. Man sollte sich 
denn doch vorstellen, dass, wenn die foetale Circulation gegen die 
materne nicht vollständig abgeschlossen wäre, unbedingt, zum min- 
desten leicht nachweisbar, Bacillen in die foetalen Organe vorge- 
drungen sein müssten. Da aber der gemeinte Abschluss eine fest- 
stehende Thatsache ist, so bliebe freilich nur der Weg der Diapedesis 
übrig, den Latis angegeben, und der auch zur Geltung kommen 
könnte, wenn, wie Birch-Hirschfeld meint, das Qiorionzotten- 
epithel hinfällig geworden wäre. Zur Diapedesis selbst .der Milzbrand- 
bacillen aus den Gefässen, auch wenn ihnen ein actives Durchgangs- 
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vermögen zugesprochen werden kann, gehört aber ein gewisser 
Blutdruck. Derselbe ist nun in den colossal weiten Deciduage- 
fassen fast, in den intervillösen Räumen ganz null. Hierftir spricht 
gewiss auch die plötzliche Abnahme der Menge der Bacillen in 
den mütterlichen Gefässen der Placenta, peripheriewärts von der 
Grrenzschicht der Muskulatur gegen die Spong^iosa. Der Nachweis 
des Mangels an Bacillen durch die mikroskopische Untersuchung so 
reichlicher Schnitte aus allen Richtungen aller foetalen Organe 
scheint mir beweiskräftiger zu sem, als eventuelle Culturen, die man 
doch nur aus Gewebsflüssigkeiten sehr begrenzter Stellen hätte 
machen können. Ersterer Befund spricht schon gegen die Natur einer 
Milzbrandinfection überhaupt, bei der doch, wenn sie sehr beträchtlich 
ist, erfahrungsgemäss verhältnissmässig leicht Bacillen gefunden werden. 
Wären die Bacillen auch nur sparsam aufzufinden, und die Cultur- 
versuche fielen negativ aus, so würden Letztere das Gegentheil von 
dem beweisen, was, nämlich die Infection, da wäre. Nachdem die 
Bacillen aber mikroskopisch nicht gefunden wurden, so ist unter 
obiger Erwägung kaum anzunehmen, dass man zufällig den Punkt 
gefunden hätte, aus dessen Cultur ein Keim aufgeschossen wäre. 
Und wäre bei negativem mikroskopischen Befunde bei der Culti- 
virung ein oder der andere Keim aufgegangen, dann stände man mit 
Recht dem Zweifel gegenüber, ob der Keim in dem kindlichen Or- 
gane sesshaft gewesen war, oder ob derselbe nicht etwa zufällig, 
von aussen her, bei der Section, oder wie immer bei Zurechtstellung 
der Embryonen nach der Section etc., als Fremdling eingedrungen 
war. Ich habe die Erfahrung, dass auf der Oberfläche der Organe 
menschlicher, wie thierischer Milzbrandleichen immer mit Milzbrand- 
keimen untermengte Blut- und Gerinnselpartikelchen liegen können, 
ad 2. Die Lehre von der bacillären Bedeutung der Endocarditis 
ist eine Errungenschaft jener Zeit, seit welcher den pathogenen Mikro- 
organismen Interesse und auf sie abzielende Untersuchungen gewidmet 
worden sind. Nachdem Hiller^), Eberth^) und Heiberg^) vielleicht 
als die Ersten mycotische Massen in den endocarditischen Autlagerungen 
beschrieben, haben Kl ebs*) und ich diesbezüglich systematische Unter- 
suchungen betreffs des Vorkommens von Coccen bei Endocarditis acuta 
und Klebs bis heute giltige Angaben über die Beziehungen der acuten 
mycotischen Endocarditis zu infectiösen Processen gemacht. Klebs hat 



^) Hiller; Endocarditis bacteritica. Virchow's Archiv Bd. 62. 

^ Eberth; Mycotische Endocarditis. Virchow*s Archiv Bd. 72. — Bacteritische 
Mycosen. Leipzig 1872. 

^ Heiberg; Der puerperale pyaemische Process. Leipzig 1873. 

*) Klebs: Archiv fttr experimentelle Pathologie und Therapie Bd. IV u. IX. 
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deutlich ausgesprochen, dass das Zustandekommen der Endocarditis 
in den meisten Fällen das Vorhandensein der pathogenen Mikroor- 
ganismen in der Blutbahn voraussetzt, aus welcher sie auf die Klappen 
bezw. am Endocard abgelagert werden. Eine solche Endocarditis ist 
ihrer Bedeutung nach verschieden von einer metastatischen, auf embo- 
lischem Wege zustandegekommenen, die, wie ich gezeigt habe, z. B. an 
bicuspidalen Klappen nur dann zu Stande kommen kann, wenn sie 
durch voraufgegangene, chronisch entzündliche Prozesse verändert, bezw. 
vascularisirt worden sind, und wenn in den neugebildeten Gefässen 
mycotische Embolien stattfinden. Denselben Gegenstand behandelte 
Köster^) und Wyssokowitsch^); dieser Autor und Orth^) und 
Ribbert*) berichten über erfolgreiche, experimentelle Untersuchungen 
betreffs der mycotischen Endocarditis. Ueber diese Erkrankung be- 
richteten auch Osler^), Ledoux und Lebard^, Netter^ und ich^). 
Systematische Untersuchungen über Endocarditis acuta mycotica be- 
treffs der Constatirung der Art der Mycose mittels Culturen der ge- 
fundenen Mikroorganismen rühren von Weichselbaum^) her. Seit 
dieser Zeit besteht über die mycotische Natur der ächten und wahren 
Endocarditis acuta kein Zweifel mehr. Was nun die pathogenen, 
hierbei betheiligten Mikroben anbelangt, so gehören sie in den meisten 
Fällen pyogenen Coccen und dem Diplococcus pneumoniae an. Selte- 
ner und überdies neben und mit den vorgenannten Coccen wurden 
gefunden: der Bacillus foetidus pyogenes, dann namentlich von 
Weichselbaum der Mikrococcus endocarditidis rugatus, M. C. cap- 
sulatus, der Bacillus endocarditidis griseus und capsulatus und von 
Fränkel und Sänger^®) ein unbeweglicher foetider Bacillus. 

Eine Endocarditis tuberculosa durch die Anwesenheit von Tuber- 
kelbacillen und eine E. gonnorhoic. durch die der Gonnococcen ge- 



') Köster; Die embolische Endocarditis. Virchow*s Archiv Bd. "jz. 

') Wyssokowitsch; Acute Endocarditis. Centralbl. f. d. median. Wissenschaften, 
1885. Nr. 33. 

^) Wyssokowitsch und Orth; Beiträge zur Lehre von der Endocarditis. Vir- 
chow's Archiv. Bd. 108. ^ 

*) Ribbert; Ueber experimentelle Endo- und Myocarditis; Fortschritte der Median 1886. 

*) Osler; Maligne Endocarditis; britisch-medic. Journal. 1885. 

") Ledoux und Lebard; de la pathogenie et anatomie pathologique de TEndocardite 
ulcereüsc Arch. general. 1886. 

^) Netter et Martha; de Pendocardite vegetante ulcereuse dans les afTections de 
voies biliaires. Arch. de physiol. T. VIII. 1886. 

^) Eppinger; Pathogenesis der Aneurysmen; mycotisch-embolische Aneurysmen. 

^) Weichselbaum; Beiträge zur patholog. Anatomie der Endocarditb. Ziegler's 
Beiträge Bd. IV. 

**) Fränkel E., und Sänger; Untersuchungen über die Aetiologie der Endocar- 
ditis. Virchow's Archiv. Bd. 108. 
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kennzeichnet beschreiben Kundrat^), Tripier*^) und Teissier^) bezw. 
Leyden und Councilman. 

Dass aber auch bei Milzbrand eine durch Milzbrandbacillen 
hervorgerufene Endocarditis vorkommen kann, bin ich in der Lage, 
an der Hand der Klappenbefunde in den Fällen II und IV der Reihe 
der von mir beobachteten Fälle von „Hadernkrankheit**, zu erweisen, 

Im Falle II fand sich betreffs der Endocarditis Folgendes: Die 
bicuspidalen Klappen mit einander von der Commissur her auf 5 mm 
Länge verwachsen, das Ostium verengend, sonst auch verdickt und 
verkürzt, doch mit zugeschärften Rändern versehen; die Sehnenfäden 
dicker und verkürzt. An der dem Vorhofe zusehenden Saumfiäche 
der bicuspidalen Klappen kommen reichliche kleine, mit geronnenem 
Blute überdeckte Stellen vor, an denen das Endocard aufgelockert 
und fein zerbröckelt erscheint; an den Commissurenstellen auch solche 
winzige, schrundenartige Substanz Verluste. 

Im Falle IV: Die Wandung des rechten Herzens dicker, die des 
linken gewöhnlich dick; Endocard und die Klappen zart; nur die 
bicuspidalen Klappen, die verkürzt, verdickt und glattrandig sind, an 
den Schliessungslinien mit feinen, warzigen, härtlich-bröckligen Auf- 
lagerungen besetzt. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab in beiden Fällen über- 
einstimmende Resultate: Sclerose des Klappengewebes mit patho- 
logischer Vascularisation ; Einlagerung hyaliner und kalkiger Massen 
in Spalten zwischen aus einander gewichenen Faserbalken; da und 
dort kleine Granulationsheerde um weite Capillaren herum; gegen 
die Insertion zu Heerde osteoiden Gewebes und ringsherum Mast- 
zellen im Bindegewebe. Die Auflagerungen im Falle IV und die 
bröckligen Massen auf den kleinen Geschwürchen des Falles II be- 
stehen aus Gemengsein von Faserstoff, Blutzellen und Kerndetritus. 
Ersterer bildet da ein feinfaseriges, dort ein grobkalkiges Gitter- 
werk, das mit Blutplättchenklümpchen untermengt ist. Je weiter 
gegen die Oberfläche, desto reichlicher kommen zusammengebackene 
rothe und dichtest gedrängte Leukocyten zum Vorschein. Auf der 
Oberfläche selbst liegen rothe Blutkörperchen. Das Grundgewebe 
der Klappen ist rings um die exedirten Stellen der Klappen im Falle 
II und unter den Auflagerungen im Falle IV kernlos und homogener. 
In diesen wie in den bröckligen Massen und Auflagerungen 



*) Kundrat; Endocarditis ulcerosa bei Tuber culose und Carcinom. Wiener medicin. 
Blatter. 1885. 

*) Tripier; Archives de la mMicine experimental. T. II. 1890. 

•"*) Teissier; Endocarditis et Tuberculosis, Monographie Paris. 1894. 
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finden sich einzelne und büschelweise Milzbrandbacillen. Eben- 
so aber bei weiten sparsamer kommen diese in den einzelnen neu- 
gebildeten Capillaren der Klappen vor. 

Dieser Befund entspricht dem jeder anderen bacteritischen Endo- 
carditis im Beginne derselben. Da hier, bei Milzbrandallgemein- 
infection, das Vorhandensein der pathogenen Milzbrandbacillen 
in der Blutbahn ein zweifelloses Vorkommniss ist, so wird man aus der 
Analogie der hier beobachteten, acuten Milzbrandendocarditis mit den 
übrigen acuten, mycotischen Endocarditiden schliessen können, dass 
auch bei diesen der Prozess durch Ablagerung betreffender, spezifischer 
Mikroorganismen auf die Klappen bezw. das Endocard eingeleitet 
wird, was, mit anderen Worten gesagt, bedeutet, dass die acute Endo- 
carditis eine Theilerscheinung einer bacteritischen Allgemeininfection 
vorstellt, ein Satz der heutzutage allgemeine Zustimmung erfahren 
dürfte. Andererseits lehrt der mikroskopische Befund der Klappen 
in diesen beiden Fällen, dass und wie es eventuell zur embolischen Endo- 
carditis kommen kann. Es wird nämlich bei der notorischen Gefässlosig- 
keit der bicuspidalen Klappen ein derartiger Prozess nur ermöglicht, 
wenn bereits chronische, entzündliche Processe an den Klappen mit 
Gefässneubildung Platz gegriffen haben, da nur in solcher die embo- 
lisch -mycotische Thrombose ermöglicht erscheint. Endlich zeigen 
uns vorliegende Fälle, dass Endocarditis ein leicht recidivirender 
Process ist, und die Recidive durch die Verunstaltung der Klappen 
in Folge der ersten Endocarditis begünstigt erscheint, da hier- 
bei die Ablagerung von im Blute zirkulirenden Mikroorganis- 
men aus mechanischen Gründen erleichtert ist. Andererseits ist es 
natürlich und selbstverständlich, dass die Recidive nicht den Charakter 
und die Bedeutung der voraufgegangenen Endocarditis zu haben 
braucht. Endlich möchte ich auf den Umstand hinweisen, dass die 
Milzbrand -Endocarditis wie jede andere mycotische Endocarditis in 
ihren Anfängen eigentlich nicht durch entzündliche Veränderungen 
ausgezeichnet ist, dass diese erst im weiteren Verlaufe nachfolgen 
können und gewöhnlich nachzufolgen pflegen. 



VIII. 

Prophylaxis bei der „Hadernkrankheit". 

Schluss. 

Als das Auftreten der Hadernkrankheit in Steiermark die 
Aufmerksamkeit der politischen Behörde erregt hatte, sind von 
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Seiten derselben sofort Massregeln (Ministerialerlass vom lo. V. 
1870, Z. 1793 und Statthaltereierlässe vom 23. V. 1870, Z. 6027 und 
vom 18. XI. 1877, Z. 17060) getroffen worden, um nicht nur das 
Wesen dieser offenbaren Gewerbeerkrankung aufeudecken, sondern auch 
Vorsorge zu treffen, dass der Veranlassung zu derselben begegnet 
werde. Insbesondere war es der Landessanitätsrath, dem die gestellten 
Aufgaben zur Erwägung und Begutachtung übergeben worden waren. 
Weil. Regierungsrath und Professor Schauenstein entledigte sich 
dieser Aufgabe als Referent im Sanitätsrathe mittels eines Gut- 
achtens (Sitzung vom März 1878), das an Gründlichkeit und Sach- 
kenntniss Nichts zu wünschen übrig liess, und die Angelegenheit 
betreffs der Hadernkrankheit schon damals so weit erledigte, dass 
es der in späterer und folgender Zeit mit modernen und exacten 
Methoden ausgestatteten Forschung überlassen blieb, die damals ge- 
machten Annahmen über das Wesen der „Hadernkrankheit" zur un- 
umstösslichen Gewissheit auszugestalten. 

Schauenstein theilte sein Gutachten ab in Abschnitte, von 
denen die drei ersten die Geschichte der „Hadernkrankheit" bis zum 
J. 1877. die Beobachtungen über Fälle in Steiermark im J. 1877 und 
1878 und die Zusammenstellung sämmtlicher bis dahin bekannten 
Erkrankungen und deren eigenthümlichen Erscheinungen behandeln. 
Den Inhalt haben wir bereits in den ersten Capiteln eingefügt. Der 
IV. Abschnitt handelt von der Art und Weise der Manipulation 
mit den Hadern in den Papierfabriken, welchen die infizirende Wirkung 
zugeschrieben wurde, ferner von der Provenienz und den Eigenschaften 
der Hadern als der Grundlage zur möglichen Erforschung des Wesens 
der Krankheit. Im V. Abschnitte bespricht Schauenstein die hygie- 
nische Beurtheilung des Gegenstandes und die Versuche zur Auf- 
findung zweckmässiger Gegenmittel. Der Inhalt dieser beiden Ab- 
schnitte besteht zum grössten Theil noch heut zu Tage zu Recht. 
Er ist wissenswerth, weil auf Grundlage der betreffenden Auseinander- 
setzungen die k. k. Statthalterei solche Massregel getroffen hatte , dass 
das Vorkommen der „Hadernkrankheit* immer seltener und seltener 
wurde, ja in den letzten Jahren überhaupt auszubleiben schien ^). Ich fühle 
mich verpflichtet, um schon auch das Andenken an meinen verstor- 
benen CoUegen Schauenstein zu ehren und weil hierher gehörig, 
den Inhalt der erwähnten beiden Abschnitte seines Gutachtens aus- 
zugsweise zu reproduziren. 



') Seit dem letzten Falle den ich im Jahre 1888 zu beobachten und zu venverthen 
Grelegenheit gehabt hatte, sind erst in jüngster Zeit zwei Fälle vorgekommen, in denen ich 
ganz gleiche Befunde machen konnte, wie in den 8 in dieser Arbeit verO£fentlichten Fällen, 
die ich jedoch, da das Manuscr^t schon druckfertiggestellt war, nicht mehr aufgenommen habe. 
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ad IV. Die Papierfabriken beziehen ihre Hadern von Hadem- 
grrosshändlern und Diese von verschiedenen Kleinhändlern. Das Ge- 
biet, dem die Hadern entnommen werden, ist sonach ein sehr grosses. 
Bei Abgabe von Hadern an die Grosshändler findet ein oberfläch- 
liches Sortiren \ind Reinigen statt. Dann sortirt der Grosshändler die 
Hadern nach Qualität des Stoffes; so sortirt kommen sie in zentner- 
schweren Ballen in die Fabrik. „Ein grosser, ja der grösste Theil 
der in den Fabriken Niederösterreichs und Steiermarks verarbeiteten 
Hadern entstammt aus den östlichen Ländern — aus Ungarn — , 
und die derartigen Grosshändler sammeln ihr Material in weit über 
die Grenze hinaus sich erstreckendem Gebiet. In der Papierfabrik 
werden die Ballen in einem luftigen Locale (der Staub und Geruch 
der Hadernballen macht es nothwendig) von Arbeitern, die aus- 
schliesslich hiermit beschäftigt sind, eröffnet und sortirt, indem ge- 
färbte von ungefärbten, grobe von feineren gesondert und sehr be- 
schmutzte, vorzüglich blutbefleckte Hadern ausgelesen werden. 
Dies Letztere geschieht in der Gratweiner Fabrik regelmässig-, 
weniger aus hygienischer Rücksicht, als deswegen, damit die stark 
besudelten Hadern die Verarbeitung der weniger besudelten nicht 
erschweren möchten. Deswegen werden Erstere für sich gesondert, 
und vor jeder weiteren Prozedur erst mit Lauge ausgekocht. Zu 
dieser Arbeit werden nur Männer verwendet." 

Die sortirten Hadern kommen, in grossen Haufen aufgeschichtet, 
in ein scheuerartiges, luftiges Local, woselbst sie auch bei regem Be- 
triebe oft Monate lang ihrer weiteren Verarbeitung harren, und dabei 
einen intensiven, eklen Geruch entfalten. 

Aus diesem Magazin kommen die Hadern nach Bedarf in den 
Sortirsaal, wo sie zerkleinert und dann nochmals sortirt werden. 
„Hierzu werden nur Arbeiterinnen verwendet, und diese 
Arbeit ist es fast ausschliesslich, bei welcher die Infection 
mit der in Frage stehenden Krankheit erfolgt." 

„Die Arbeit geschieht hier auf folgende Weise: Jede Arbeiterin 
hat vor sich eine Art Arbeitstisch, neben welchem mehrere beweg- 
liche, hölzerne Behälter stehen; auf dem Tische ist ein fast sensen- 
förmiges, senkrecht stehendes, mit der Schneide von der Brust abge- 
kehrtes Messer befestigt. An der Schneide wird der mit beiden 
Händen gespannte Lappen hin und her geführt. Hierbei wirbelt 
schon Staub auf; noch mehr aber wenn der Lappen zerreisst. Die 
Stücke werden, wenn nöthig, noch einmal so an dem Messer zer- 
rissen und endlich, wenn auf den nöthigen Grad von Zertrennung- 
und Abstäubung gebracht, sofort in den bereitstehenden Behälter ge- 
worfen. Die so vorbereiteten Hadernstücke kommen dann in den 
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„Lumpenwolf," eine unter Bretterverschlag stehende Maschine, wo eine 
weitere Verkleinerung und Entstäubung stattfindet, um dann zu 
weiterer, für unsere Frage nicht mehr zu berücksichtigenden Ver- 
arbeitung zu gelangen." 

In wie hohem Grade bei dieser Arbeit Staub aufgewirbelt wird, 
ist klar; beim Anspannen jedes Lappens, beim Striegeln und Reissen 
desselben über dem Messer wird auf- und eingetrockneter Staub ab- 
gerieben und in dichten Wolken von dem, etwa in der Brusthöhe der 
hinter ihm stehenden Arbeiterin befindlichen Messer emporgewirbelt, 
so dassder Staub gerade die Mündungen der Athmungsorgane trifft. Die 
Luft des ganzen Locales ist mit Staub geschwängert, und obwohl häufiges 
Ausfegen des Saales stattfindet, liegt doch nach kurzer Zeit der 
wieder aufgenommenen Arbeit überall Staub in dicken Schichten. 
Die tägliche Arbeitszeit beträgt in der Gratweiner Fabrik im Sommer 
II Stunden, im Winter weniger. 

Die Arbeiterinnen scheinen sich bald an die Staubmassen zu ge- 
wöhnen, wenigstens war während Professor Schauenstein's ziemlich 
langen Aufenthaltes in dem Saale, in dem iio Arbeiterinnen ziem- 
lich gedrängt arbeiteten, kein Husten hörbar, und verspürten jene 
kein Unbehagen. 

Schauenstein erörtert hierauf, nachdem er den Grund der Hadern- 
krankheit in dieser Art der Arbeit im Hadernsortirsaale zu suchen 
gezwungen ist, und sie sonach als Gewerbekrankheit ansieht, die 
Frage, ob die körperliche Anstrengung hierbei das schädliche Moment 
sei, oder ob die Schädlichkeit in dem Stoffe, der verarbeitet wird, gelegen 
ist. Die Erstere ist kaum grösser, als die körperliche Anstrengung, 
der sich weibliche Arbeiterinnen in anderen Gewerben, oder in der 
Landwirthschaft oder in jedem Hauswesen aussetzen. 

„Die Schädlichkeit rührt vielmehr von dem Stoffe her, der ver- 
arbeitet wifd, in den Hadern, d. h. in dem diesen anhaftenden Staube" 

Nun erörtert Schauenstein Manches über Staubinhala- 

tionskrankheiten und zieht einen Vergleich mit derHadernkrankheit; 
deduzirt aber, dass bei Jenen nur das mechanische Moment in Be- 
tracht kommt, bei dieser noch etwas Eigenartiges hinzukommt, und 
daher der Unterschied zwischen den mechanischen Krankheitserschein- 
ungen dort und den infectiösen hier. Er zitirt dann die bereits im 
I. Capitel erwähnten Anschauungen Reitböck's über die Hadern- 
krankheit als einer Pleuropneumonia septicaemica. „Dieser An- 
schauung gegenüber muss es vor Allem auffallen, dass derlei Er- 
krankungen (Hadernkrankheit — Reitböck*s Pleuropneumonia 
septicaemica) nicht viel häufiger vorkommen, und dass, wie die Be- 
richte z. B. der Fabriksärzte der Papierfabriken Steiermarks aussagen. 
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der Gesundheitszustand der Sortirerinnen im Ganzen ein sehr güns- 
tiger ist, dass selbst in so g^rossen Fabriken, wie in der iio Sortirer- 
innen durchschnittlich beschäftigenden in Gratwein, in manchen Jahren 
nicht I Todesfall vorkommt, dass zwar überall leichte Anginen, Ca- 
tarrhe der Respirationsorgane sowohl, als der Digestionsorgane vor- 
kommen, aber nirgends schwere Erkrankungen beobachtet werden — . 
dass weiter sehr viele Arbeiterinnen durch viele Jahre bei der 
Beschäftigung bleiben, ohne zu erkranken, dass endlich die in Frage 
stehenden Erkrankungen meist bei kräftigen Individuen im jüngeren 
Alter vorkommen". Nun kommen die bekannten Beftmde Kl ob's 
und Kundrat's. „Uns (Schauenstein) scheint es unzweifelhaft, dass 
wir in den fi^aglichen Fällen eine nur zeitweilig in den Hadern 
vorkommende Schädlichkeit als Ursache der durch Ein- 
athmung derselben bewirkten Bluterkrankung annehmen 
müssen, dass sonach die Krankheit als acute Infectionserkrankung 
anzusehen ist." „Es wurde von mancher Seite hervorge- 
hoben, dass es auffallend erscheinen müsse, dass sich gerade bei Jenen, 
die mit Hadern vor ihrer Abgabe in die Fabriken zu thun haben, 
demnach mit dem Contagium mehr in viel ftischerem Zustande in 
Berührung kommen, die Hadernsammler selbst, derlei Erkrankungen 
nicht zeigen. Dabei ist aber wohl zu bedenken, dass sich derlei ver- 
einzelte Erkrankungen, wenn sie zerstreut in einer Bevölkerung vor- 
kommen, weit eher derKenntniss entziehen, als unter dem beisammen 
lebenden, unter Ueberwachung stehendem Arbeitspersonale einer 
Fabrik." 

Nachdem daraufhin Schauenstein Vermuthungen Raum giebt, 
wie das eventuelle Milzbrandgift auf die Hadern kommen kann, aber 
hervorhebt, dass Erkrankungen vorkamen zu einer Zeit, wo feine 
Hadern, deren Contact mit Milzbrandeon tagium ausgeschlossen wer- 
den könnte, verarbeitet wurden, dann darauf hinweist, dass die 
Hadernkrankheit mit Haut- und Darmmilzbrandveränderungen nicht 
übereinstimmt, glaubt er annehmen zu sollen, dass, wenn die Hadern- 
krankheit wirklich Milzbrand sei, ,4n der Erkrankung der Hadern- 
arbeiterinnen eine neue, bisher unbekannte Form des Milzbrandes bei 
Menschen vorläge." Und wenn die Hadernkrankheit doch kein 
Milzbrand sein sollte, „so scheint doch soviel festzustehen, dass die- 
selbe eine Infectionskrankheit sei, und als der Träger der Infection 
der von den Hadern sich loslösende Staub angesehen werden muss." 

Das sind die Grundlagen, auf die hin Schauenstein die im Ab- 
schnitt V gegebenen, hygienischen Massregeln betreffe Vorbeugung des 
Auftretens der Hadernkrankheit aufgestellt hatte. Ehe wir dieselben 
wiedergeben , möchten wir schon jetzt ergänzend auftreten. Nun ist es 
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nach vorliegender Untersuchung über allem Zweifel erhaben, dass die 
durch die bekannten, typischen, anatomischen und klinischen Symp- 
tome ausgezeichnete „Hadernkrankheit* als Milzbrand-Allgemeine-In- 
fection aufzufassen ist, die von einem localen Inhalationslungenmilz- 
brand ausgeht. Es kann sohin mit Sicherheit .angenommen werden, 
dass das Milzbrandcontagium an den Hadern haftet, die die Arbeiter- 
innen im Sortirsaale, wie vorhin beschrieben wurde, verarbeiten. Es 
ist auch nicht schwer, eben bei der Natur der Hadern und ihrer 
Behandlungsweise bis zu ihrer Vorbereitung im Sortirsaale, sich vor- 
zustellen, dass das Milzbrandcontagium in Form von Milzbrand- 
sporen existirt, und dass diese inhalirt werden. 

Unter dieser Voraussetzung wäre es, theoretisch betrachtet, am 
einfachsten, der Möglichkeit des Vorkommens einer Hadernkrankheit 
in der Weise vorzubeugen, dass aus notorischen Milzbrandgegenden 
entstammende Hadern, wobei ganz besonders an kroatische und 
ungarische Hadern gedacht werden könnte, nicht in Verwendung 
gezogen werden dürften. Andererseits aber liegen Angaben vor, denen 
zufolge in Schlöglmühl sowohl, wie in Gratwein Hadernkrankheits- 
fälle zu einer Zeit beobachtet worden sind, in der blos „feine 
weisse Hadern" verarbeitet wurden, deren Contact mit Milzbrandcon*- 
tagium ausgeschlossen zu sein schien. Das ist aber eben blos eine 
Annahme, abgesehen davon, dass bei der geschilderten Art des 
Sammeins der Hadern und der Acquisition derselben von Seiten der 
Grosshändler, dann bei der Art und Weise der Hinterlegung von 
Hadern en masse in grossen Scheuern, bei Heranziehung der Hadern 
zur Arbeit ohne Auswahl, gewiss sehr gemischte Waare vorliegen 
muss. Alle diese Umstände, und vorzugsweise die unmögliche Con- 
trolle der Waare der ersten Hademsammler, machen jede diesbe- 
zügliche, behördliche Massregel illusorisch. Es werden sich demnach die 
hygienischen Massregeln auf das in den Fabriken bereits vorhandene 
Hadern material zu beziehen haben. 

Diese berührt eben Schauenstein im V. Abschnitte seines Gut- 
achtens, und erscheinen dieselben auch heutzutage giltig, trotzdem er 
damals die wirkliche Milzbrandnatur der „Hadernkrankheit" in sus- 
penso gelassen, und die sichere Erforschung derselben für spätere 
Zeiten reservirt hatte. 

Schauenstein sagt in diesem V. und letzten Abschnitte seines 
Gutachtens: „V. für die der Hygiene zunächst praktisch wichtigste 
Frage, wie diese gefährliche Bedrohung der Gesundheit einer be- 
stimmten Arbeiterklasse gemindert oder ganz aufgehoben werden 
könne, ist es übrigens ziemlich gleichgiltig, ob man die Krankheit 
(Hadernkrankheit) als Milzbrand auffasst oder nicht, und 
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müssen wir nur eingestehen, dass, was bisher durch die Sanitätsge- 
setzgebung zur Verhütung und Weiterverbreitung des Milzbrandes 
vom Thiere auf den Menschen vorgesehen wurde, praktisch nicht aus- 
reicht. Wir müssen geradeso auf Mittel sinnen, wie dieser neuen 
bisher nicht gekannten Uebertragung des Milzbrandgiftes auf den 
Menschen gesteuert werden könne, als wenn ein Zusammenhang mit 
Milzbrand nicht besteht, und wir es mit der Bekämpfung eines ganz 
und gar unbekannten, schädlichen Agens zu thun haben. Das Ein- 
zige, was nach den bisherigen Erfahrungen als sicher angenommen 
werden kann, ist, dass zu Zeiten in den einzelnen Hadern ein 
seiner Wesenheit nach allerdings noch unbekannter Stoff haftend 
sich vorfindet, der bei dem Entstauben der Hadern in die Ath- 
mungsorgane^ gelangen kann, und dann die Infection des Blutes 
bewirkt" Es wird die Zerstörung dieses Stoffes bean- 
tragt, die sich durch Imprägnation mit desinfizirenden Chemi- 
kalien — durch Auskochen der Hadern — durch Einwirkung 
hoher Temparaturen bewerkstelligen lassen könnte; „alle diese Mittel 
scheinen leider praktisch nicht oder doch nur mit grossen Schwierig- 
keiten durchfuhrbar zu sein. Dem Waschen der Hadern müsste ein 
vollständig gutes Trocknen folgen, denn nur trockene Hadern lassen 
sich zerkleinern; und bleiben die Hadern auch nur etwas weniges 
feucht, so liegt die Gefahr der Selbstentzündung bei dem Aufstapeln 
des Massenvorrathes nahe." Gegen eine Desinfection sprach sich eine 
im Jahre 1870 vom Ministerium einberufene Enquete von technischen 
Sachverständigen wegen grosser Kosten und damit verbundener Ver- 
theuerung der Papierfabrikation und Erschwerung der Papierindustrie 
aus. Der Anwendung trockener Hitze (i 20— 1 30®) setzten die Techniker 
die Bedenken der grossen Kostspieligkeit, der hohen Feuersgefahr 
und auch der Möglichkeit, dass durch solche Hitze die Cellulose in 
einer für die Erzeugung der Papiermasse nachtheiligen Weise ver- 
ändert werden könne, entgegen. 

Schauenstein spricht sich aber trotzdem dafür aus, dass, so 
unanwendbar die der Verarbeitung der Hadern vorausgehende 
Desinfection erscheinen mag, in ihr die gründlichste und sicherste 
Abhilfe zu suchen, und demnach zu empfehlen wäre, diese Frage zu 
erörtern, nämlich, ob Desinfection nicht vielleicht doch ohne allzu grosse 
Schädigung der Industrie auszuführen wäre. Alle weiteren Maass- 
regeln könnten die Gefahr höchstens vermindern. Zu solchen gehöre 
eine vorhergehende Entstaubung mittels Maschinen, wie solche in 
Fabriken ausser Oesterreich eingeführt sind. Der Fabriksleiter in 
Gratwein versprach eine solche „Haderndreschmaschine" aufzustellen. 
Hierbei bleibt aber zu bedenken, dass dann doch noch die so vor- 
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bereiteten Hadern bei ihrer Zerkleinerung im Sortirsaale eine nicht 
unbeträchtliche, sicher aber gegen jetzt viel geringere Menge Staub 
entwickeln würden. 

Dann Empfiehlt Schauenstein die Einführung von directer 
Ventilation der Sörtirsäle, wie sie von Ulbing im Sortirsaale der 
Fabrik zu Ebenfurt in Nieder- Gestenreich seit April 1877 eingeführt 
ist. Sie besteht darin, dass mittels einer unmittelbar vor der Schneide- 
sense mündenden Röhre der Staub durch einen Exhaustor abgesaugt 
wird. Die Arbeiterinnen erfahren hierbei keine Belästigung durch 
Zugluft, gegen welche, bei oftmaliger allgemeiner Ventilation des 
Sortirsaales, sie sich notorisch wehren. Die Einführung von Respira- 
toren erregte einen solchen Wiederwillen bei den Arbeiterinnen, dass 
der Nutzen illusorisch erschien, und die Ausgaben hierfür zwecklos 
und daher unnütz waren. Die oftmalige Reinigung der Räumlich- 
keiten ist eine selbstverständliche Sache, die gehandhabt werden 
muss, auch wenn keine weiteren Gefahren mit dem Sortiren der 
Hadern verbunden wären, und könnte, im verstärkten Masse durchge- 
führt, allenfalls als ein schwaches Palliativmittel aufgefasst werden. 
Endlich sei Sorge zu tragen für möglichste Körperreinigung der 
Arbeiter durch Ermöglichung und Förderung häufiger Waschungen 
nach der Arbeit, durch Bäder, eigene Arbeitskleider, durch Verbot 
des Essens oder der Zubereitung von Speisen in der Werkstätte. 

Das Gutachten schliesst mit der Mahnung, durch fortgesetzte 
wissenschaftliche Forschung, die von Seiten der Behörden kräftig 
und allseitig unterstützt werden möchte, dem infizirenden Agens auf 
den Grund zu kommen, und mit der Wiederholung der angeführten 
Vorsichtsmassregeln in Form kurzer Sätze. Hierbei unterliess es 
Schauenstein nicht, einer auf wissenschaftlichen und technischen 
Grundsätzen basirenden Desinfection der Hadern vor ihrer Ver- 
arbeitung im Hadernsortirsaale als einer wichtigsten Massregel 
gegen das Auftreten der Hadernkrankheit nochmals das Wort zu 
sprechen. 

Dieses Gutachten rief von Seiten des Ministerium des Innern 
einen Erlass vom 2. X. 1878 Z. 5151 hervor, in welchem sämmtlichen 
Länderstellen und Papierfabriken Anweisungen über die Erkennung 
der „Hadernkrankheit'* gegeben und Fragen betreffs des Vorkommens 
der „Hadernkrankheit" zur Beantwortung vorgelegt worden sind. 
In einer darauffolgenden Sanitätsrathssitzung vom i. März 1879 
machte vSchauenstein werthvoUe, dahingehende Angaben, dass 
erwiesen sei, dass die Verarbeitung sogenannter halbweisser Hadern 
aus Ungarn, die von Fussfetzen herrühren, besonders wenn sie längere 
Zoit, etwa 2 Monate, lagern, die Erkrankung mit sich bringe. Er 

Eppinger, Die Haderukrankheit. 13 
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leg^e auch die Resultate seiner Erhebungen betreffs acuter Lungen- 
krankheiten bei den Arbeiterinnen mit einer Sterblichkeit von 50 pro 
Mille vor, und räth der Statthalterei, die Fabriksleitungen anzuhalten, 
dass nur gereinigte Hadern in Verwendung gezogen, und genaue 
Aufschreibungen der Provenienz der Hadern geführt werden sollen. 

Daraulhin wurden vorgekommene Fälle näher untersucht, worüber 
in den ersten Capiteln dieser Mittheilungen referirt wurde. Die mir 
zur Untersuchung überlassenen Fälle haben zum Mindesten das Re- 
sultat zu Tage gefördert, dass mit voller Bestimmtheit ausgesag^t 
werden kann, dass das Wesen der Hademkrankheit in einer „Milz- 
brandallgemeininfection" beruhe, die von einer localen Inhalationsmilz- 
brandinfection der Lungen ihren Ausgang nimmt. Die Feststellung 
dieser Thatsache ist an das k. k. Ministerium berichtet worden. Seit 
dem letzten von mir untersuchten Falle vom 22, V. 1888 sind Fälle 
am 31. XII. 1889, am 26. XI. 1893 und am 24. VII. 1894 vorge- 
kommen. Die Obductionen derselben lieferten Resultate, die keinen 
Zweifel über deren Zugehörigkeit zu den übrigen Hademfallen auf- 
kommen lassen, umsoweniger als ich die Milzbrandnatur der zwei 
letzten Fälle konstatiren konnte. 

Das so auffallende Sparsamwerden der Fälle von Hademkrank- 
heit vom J. 1888— 1894 ist an und für sich erfreulich. Ueber die Mög- 
lichkeit der Ursache dieser Erscheinung finden sich Bemerkungen in 
behördlichen Berichten. So lautet es im Sanitätsbericht für Steier- 
mark pro 1888 S. 91: „diese beiden letzten Fälle (1888) sind die Ein- 
zigen, welche seit der im Herbste 1886 erfolgten Aufstellung der 
Haderndreschmaschine, in der die Hadern in Trommeln durch Schläge 
mit Stäben von anhaftendem Staub und Schmutz möglichst gereinigt 
werden, aufgetreten sind, und ist daher der Vortheil dieser Maschine 
ein unleugbarer . . .*' Dieser Passus basirt auf einem Berichte der k. 
k. Bezirkshauptmannschaft Graz vom 9. IV. 1888 Z. 10892, in wel- 
chem ausser von der Aufstellung der besagten Haderndreschmaschine 
noch von anderen Massregeln die Rede ist: „so wurde versucht, die 
anlangenden Hadern zu destnfiziren ; aber eine sichere Desinfection 
nach modernen Standpunkten ist zu umständlich und zu kostspielig, 
um auf die Dauer bei dem enormen Verbrauch von Hadern durch- 
geführt zu werden. Auch die Desinfection der Hadernsortirsäle 
mittels Chlor-Räucherungen ist mehr als der Ausdruck des guten 
Willens, denn als eine halbwegs werthvoUe Abhilfe anzusehen** . . . 
„Wichtiger erschien die Sistirung der Arbeit für jene Sortirerinnen, 
welche an frischen Catarrhen der Athmungsorgane erkrankten, da er- 
fahrungsgemäss in diesem Leiden eine gewisse Praedisposition zu 
erblicken ist . . ." 
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Die Massnahmen, die die Fabrik Gratwein jüngster Zeit, in wel- 
cher (1889 — 94) nur zwei Fälle vorgekommen sind, bei Vorbereitung 
der Hadern zum Sortiren gebraucht, ersehen wir aus einem Berichte der 
Bezirkshauptmannschaft Greiz und Umgebung vom 29. XI. 1 889 Z. 36889 : 
,Jm Magazin besteht eine Haderndreschmaschine (siehe oben); der 
Staub wird abgeführt und mit Mist vermengt, um als Dünger ver- 
wendet zu werden. Die entstäubten Hadern werden durch ein 
Paternoster- Werk gehoben, um hernach in die (2) Säle gebracht zu 
werden. Gearbeitet wird in diesen nur bei Tag; bei der Nacht wird 
desinfizirt in beiden Sälen durch Chlorgas. Ventilation besteht ausser 
zeitweiligem OefFnen der Fenster nicht. Ventilation soll Zugluft und 
Kälte bedingen, was den Arbeiterinnen unangenehm ist. Bei Tag 
wird der Boden mit 2Y2 o/^^g"^^ Lösung roher Carbolsäure besprengt, 
wozu bemerkt wurde, dass rohe Carbolsäure sehr zweifelhaften Werth 
habe, und eine 2 o/^ge Lösung reiner Carbolsäure vorzuziehen sei. 
Die Staubentwicklung ist jedoch immer eine nicht unbeträchtliche, 
zumal während des Arbeitens ausgekehrt wird. Auf die Unzweck- 
mässigkeit dieses Verfahrens aufmerksam gemacht, wurde das Ver- 
sprechen gegeben, dass künftig dreimal des Tages während der 
Arbeitspausen, nach vorheriger Bespritzung des Bodens, ausgekehrt 
werden solle. Sogenannte ungarische Fusshadern werden in der Fabrik 
nicht angekauft, wohl aber andere ungarische Hadern." 

In England, wo eine der „Hadernkrankheit** gleiche Erkrankung, 
dort Woolsorters disease genannt, vorkommt, werden auch behörd- 
liche Massregeln ergriffen, da Lodge^) berichtet, dass z. B. in Brad- 
fort und Umgebung vom November 1879 bis September 1880 23 
Fälle von Wollsortirerkrankheit, und vom J. 1884 — 1890 nur sehr 
wenige Fälle gesehen worden sind. Es werden die Massregeln recht 
ausführlich angegeben; doch scheinen sie nicht derart zu sein, dass 
das erneute Auftreten dieser so perniciösen Erkrankung ausgeschlossen 
worden wäre, und sie dürften sich, soweit Lodge berichtet, auf Im- 
prägnation der Felle mit Kalk beziehen. Betreffs der Verarbeitung der 
Wolle fuhrt er an, dass die Felle sowohl gesunder als auch an Milz- 
brand gefallener Thiere, deren Provenienz bekannt ist, in Säcken an- 
kommen. Die Felle letzterer Thiere soll man alsbald erkennen und von 
denen Ersterer unterscheiden können (?), sodass man sie sofort am Platze 
mit Kalk behandelt, dann die Haare ausrauft, wobei Partikelchen von Haut 
und Fleisch mitgehen. An diesen Beimengsein und einem gewissen 
faulen Geruch obendrein erkennen die WoUsortirer dann die infec- 
tiöse Wolle. Die Massregeln, die seit 1884 in Bradfort getroffen wur- 
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den, sind^): womöglich vollkommene Ventilation der Sortirsäle, die 
übrigens jährlich mindestens einmal geweisst und desinfizirt und täg- 
lich mit einer desinfizirenden Solution besprengt werden (balayes); die 
durch Ventilation aufgenommenen Staubmassen werden verbrannt; 
die Arbeiter dürfen im Arbeitsiocale nicht essen; sie müssen sich die 
Hände desinfiziren und haben beim Arbeiten andere Kleider. Der 
einzige wehe Punkt in dieser Massregel ist, wie bei uns, der Mangel 
an Desintection der Wolle in den Säcken, die durch keinerlei Weise 
zu erzielen ist. Man begnügt sich, die Wolle mit warmem Wasser 
zu waschen und sie in feuchtem (mouille) Zustande zerreissen zu 
lassen. 

In Deutschland, wo die Hademkrankheit meines Wissens nicht 
vorkommt (zum mindesten besitzen wir von dort keine Nachrichten 
über dieselbe), sind auch keine Massregeln getroffen worden. Es gilt 
dort im Allgemeinen die im Reichsviehgesetz vom 23. Juni 1880 ent- 
haltene Anordnung betreffs des Verfahrens, um die Uebertragung 
des Milzbrandes vomThier auf den Menschen hintanzuhalten. Roth-) 
machte allerdings unter R. Koch*s Leitung Untersuchungen über 
infectiöse Organismen in Hadern, unter denen sich aber Milzbrandba- 
cillen bezw. -Sporen nicht fanden, und kommt bei dieser (xelegenheit 
auf bereits geäusserte, prophylaktische Massregeln zu sprechen, um 
die Wirkungsweise der doch gefundenen, pathogenen Mikroben in 
Hadern zu paralysiren. Auch meint van de Velde, dass das Publi- 
kum vor Ankauf alter und desinfizirter Objecte gewarnt werden soll; 
Richter tadelt die Autbewahrung von Hadern mitten in bevölkerten 
Orten. Nach Dr. H. Franklin Parsons existirt in England eine 
Strafbestimmung, welche Jeden mit Strafe bedroht, der Betten, 
Kleidungsstücke und dergleichen verkauft, ohne sie desinfizirt zu 
haben. 

Noch haben wir der Maassregeln zu gedenken, die am 6. hygie- 
nischen Congress in Wien (1887) anlässlich der Discussion über das Thema: 
Durch welche nationale und internationale Mittel kann man dem 
schädlichen Einflüsse der infizirenden Hadern auf die Ausbreitung von 
Infectionskrankheiten vorbeugen? aufgestellt und berathen wurden"*). 
Die diesbezüglich aufgestellten Thesen gipfeln: in einem geregelten 
Desinfectionsverfahren der Hadern und dergl. an den Grenzen der 
Länder, in die sie importirt werden, im Verbote des Bezuges der 
Hadern aus notorischen Milzbrandgegenden, in gesetzlicher Anordnung 
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der Desinfection der Hadern an Ort und Stelle der Verarbeitung, 
in der Anordnung, die versandten Hademballen in desinfizirte Hüllen 
zu bringen, in Vernichtung der Kleidungrsstücke von contagiös 
Kranken, in Errichtung von unentgeltlichen Desinfectionsanstalten, im 
Verbot zur Etablirung von Hadernmagazinen an Orten, wo dieselben 
für die öflFentliche Salubrität als gefährlich erklärt werden, in Maass- 
regeln, welche den Fabrikanten anzuempfehlen sind. Letztere sind: 
die Werkstätten zum Sortiren der Hadern müssen ausserhalb der Be- 
völkerungscentren gelegen sein, dieselben müssen gut ventilirt, luftig 
und desinfizirt sein, die beim Hadernsortiren beschäftigten Arbeiter 
müssen in den Werkstätten speziell für dieses Geschäft bestimmte Klei- 
der tragen, und, ehe sie die Werkstätte verlassen, müssen sie jene 
zurücklassen und sich Hände und Gesicht waschen. Dann seien 
durchzufahren: die Anordnung, dass vor HantirunTf mit Hadern diese 
durch Dampf von loo^ C. oder durch andere gleichwerthige Mittel 
desinficirt werden, die Desinfection der Hademarbeitssäle, ja auch die 
Androhung von Strafen der Fabrikanten, die die Desinfectionsvor- 
schriften ausser Acht lassen. 

Ich habe mich bemüht, hiermit vorzubringen, was bezüglich der 
Prophylaxis auch gegen die Hadernkrankheit vorgebracht und durch- 
geführt worden ist, wobei ich speziell den hiesigen Verhältnissen am 
ausführlichsten Rechnung getragen habe. Es geht hieraus hervor, dass 
wir eigentlich das Ziel, nämlich das Autkommen der Hadernkrankheit 
gänzlich zu unterdrücken, nicht erreicht haben. Es ist allerdings 
Manches geschehen, um, wie es schon Schauen st ein ausgesprochen 
hatte, die Gefahr der Entstehung der Hadernkrankheit zu vermindern. 
Wenigstens sprechen die Thatsachen, das bei Weitem seltenere Vor- 
kommen der „Hadernkrankheit" dafür. Man müsste sehr naiv sein 
und die errungene Gewissheit über die Natur der „Hadernkrankheit' 
als einer allgemeinen Milzbrandinfection ignoriren wollen, wenn man 
behaupten wollte, dass durch die getroffenen und durchgeführten 
Maassregeln mit den Hadern vor und bei Bearbeitung derselben und 
durch die einzelnen hygienischen Anordnungen für die Hademarbeiter 
die Ursache für die Hadernerkrankung, nämlich die Milzbrandsporen, 
die eventuell dem Hademstaub bezw. den Hadern anhaften, mit dem 
Hadernstaub eingeathmet werden und endlich den localen Milzbrand 
der Lungen und dann die Hadernkrankheit hervorrufen, aus der Welt 
geschaffen worden wären. 

Nachdem es, wie wir dies oben ausgeführt haben, und was aus 
der Art und Weise der Beschaffung der Hadern erhellt, unmöglich 
erscheint, die Provenienz der Hadern aus notorischen Milzbrandgegen- 
den hintanzuhalten, und zu verhindern, dass überhaupt und auch anders- 



— 198 — 

wo, von wo Hadern bezogen werden, Milzbrand bei Thieren vorkommt, 
nachdem es auch unmöglich ist, inficirte Hadern von nicht inficirten 
zu unterscheiden, und nachdem endlich Milzbrandsporen durch ein- 
fache Lüftung, Reinigung, durch desinficirende Bespritzung der 
Hademsortirsäle und durch hygienische Verhaltungsmassregeln un- 
möglich getödtet, sondern nur allenfalls zum Theil und zufällig be- 
seitigt werden können, so glaube ich, dass das einzige und sichere 
Mittel zur Beseitigung der Hademkrankheit nur beruhen kann in 
einem Verfahren, durch welches die Milzbrandsporen selbst ge- 
tödtet werden. Das kann nur durch eine entsprechende Desinfection 
der Hadern vor ihrer Verarbeitung geschehen, bei welcher freilich 
auch auf die Interessen der Fabrikation und der Fabriksherren fast 
ebenso sehr Rücksicht genommen werden muss, wie auf die der 
Arbeiter. Die Desinfection mittels Chemikalien hat deswegen wenig, 
besser gesagt, gar keine Aussicht, durchgeführt zu werden. Nach 
den Angaben R. Koch*s^) kämen nur Lösungen von Chlorwasser, 
Brom, Jod, Sublimat, übermangansaures Kali und Osmiumsäure in 
Betracht, durchwegs Mittel, deren Anwendung den Arbeitern gewiss, 
der Papierfabrikation wahrscheinlich mehr Schaden als Nutzen bringen 
würde. Hiermit bliebe die Desinfection mittels Anwendung hoher 
Temperaturen, von mindestens 120^ C. übrig. Die Anwendung 
trockener heisser Luft von 120^ C. bringt naturgemäss Feuersgefahr 
mit sich. So wäre endlich nur das Desinfectionsverfahren mittels 
gespannten Dampfes anzuweaden, um eine Temperatur von 120® C. 
zu erzielen. 

Wenn ich zu diesem Schlüsse gekommen bin, so befinde ich mich 
in vollkommener Uebereinstimmung mit Lodge'-*), der bei seinem 
Interesse für die gleiche Erkrankung, der ich diese Mittheilung ge- 
widmet habe, seine Arbeit mit folgenden Worten, die ich gerne und 
mit Ueberzeugung unterschreibe, schliesst: Les notions, que nous 
avons sur la resistance des spores du bacillus anthracis, ä la chaleur 
et aux agents chimiques, montrent, que la seule moyen efficace est 
la Sterilisation par la vapeur d'eau sous pression ä une temperature 
de 1 20^ C. et pendant une duree variable, ä determiner empiriquement. 
Ich fiige hier nur noch betreffs der Hadern hinzu, dass, da sie nur 
in trockenem Zustande verarbeitet werden können, es ebenso er- 
forderlich ist, dass die so sterilisirten Hadern nachher getrocknet 
werden müssen. Welcher Sterilisations- bezw. Desinfectionsapparat zu 
verwenden wäre, auf welche Weise die nachherige Trocknung zu 



^) R. Koch; Mittheilungen aus dem Kaiserl. Gresundheitsamte I Berlin. i88l. 
^ Lodge 1. c. p. 767. 
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vollführen wäre, wäre Sache des Nachdenkens der technischen 
Fabriks-Directoren. Es müsste Diesen leicht werden, von dem Dampf 
und der Hitze, über die sie in den Papierfabriken in genügender 
Menge verfügen, Etwas auch zur Wahrung der Leben der ihnen 
anvertrauten Arbeiter, die sie für den Gewinnst ihrer Fabriksherren 
einsetzen, zu ersparen. 
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Erklärung der Tafel. 



Fig- 1« 3 Tage alte typisch ausgebildete Reinoiltur des Milzbrandbadllus auf erstarrtem 
Rinderblutsenim. Letzteres nach R. Koch hergestellt. 

Fig. 2. Schnitt durch Pleura und anstossendes, lufthaltiges Lungengewebe von einer Stelle, 
wo sich ein interlobuläres Septum mit der Pleura verbindet (Fall I). 
pl. sp.; pl. sp. =z badlleninvadirte Pleuraspalten. 

s. l. sp. = interlobuläres Septum mit kolossal verbreiterter und bacillenüber- 
schwemmter Lymphspalte. 

Flg. 3. Schnitt durch lufthaltiges Lungengewebe mit einem Stück interlobulären Septums 
und einer grösseren Vene (Fall I). 

s. l. sp. = Stück des Lymphspaltes im interlobulären Septum mit Verbreiterung 
und Bacilleninvasion. 

a. l. sp. :=. adventitieller Lymphspalt, der mit Bacillenmassen gefüllt ist. 
V. = Vene. 

Fig. 4«. Schnitt aus einer zellig infiltrirten Partie des Oberlappens der rechten Lunge 
(Fall I). Das Infiltrat ist in den seitlichen Alveolen nicht eingezeichnet, um die 
adventitielle und adenoide Veränderung, die zusammen confluiren, vortreten zu 
lassen. Ebenso sind die massenhaften ungefärbten Bacillen fortgelassen worden. 
a, ■=. Arterie. 

a. l. sp. "■==. adventitieller Lymphspalt, der durch exsudative vmd baciUäre InfUration 
verbreitert ist. 

a. K. •=. Stück eines anstossenden, ganz gleich infiltrirten, quer getroffenen, 
adenoiden Knötchens. 



Druck von R. Eilbert, Kappel-Chemnitz. 
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